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全国高等学校五年制本科临床医学专业 

第八轮 


全_高等学校五年制本科临床医学专业卫生部规划教材自1978年第一轮出版至今已有 
35年的 历史： 几十年来，在教育部、卫生部的领导和支持下，以裘法祖、吴阶平、吴孟超、陈灏珠 
等院上为代表的我国几代德 高钽熏 、有丰富的临床和教学经验、有高度责任感和敬业精神的_ 
内外著名院上、专家、医学家、教育家参与了本套教材的创建和每一轮教材的修订 I :作，使我_ 
的五年制本科临床医学教材从无到有，从少到多，从多到精.不断丰富、完善与创新，形成了课程 
门类齐全、学科系统优化、内容衔接合理、结构沐系科学的由规划教材、配套教材、配套光盘、数 
字出版、网络增值服务组成的立休化教材格局。这套教材为我国千百万医学生的培养和成才提 
供了根本保障，为我 同培养 了一代又一代高水平、高素质的合格医学人才，为推动我 W 医疗卫生 
事业的改革和发展做出了历 史性巨 大贡献，并通过教材的创新建设和高质量发展，推动了我 
高等医学本科教育的改革和发展，促进了我医药学相关学科或领域的教材建设和教育发展， 
走出了一条适合中国医药学教育和卫生事业发展实际的具有中闽特色医药学教材建设和发展 
的道路，创建了中闻特色医药学教育教材建设模式：老一辈医学教育家和科学家们亲 W 地称这 
套教材是中闻医学教育的“干细胞”教材 

本套第八轮教材修订启动之时，正是全球医学教育百年反思之际，!£是我医疗卫生沐制 
改革和医学教育改革全方位深入推进之时，教育部、卫生部共同召开了全_医学教育改单丁•作 
会议，扁动了 “5+3” 为主体的临床医学 教眘综 合改革，形成了以医改推动教改，教改服务医改的 
历史发展格局：人民卫生出版社和全_高等医药教材建设研究会紧紧抓住医学教育综合改華 
的 W 史发展机遇期，以全 H 高等学校五年制本科临床医学专业第八轮规划教材全面后动为契 
机，以规划教材创新建设，全面推进国家级规划教材建设 T . 作，服务于医改和教改 

第八轮教材的修订原则是积极贯彻落实教育部、卫生部关于实施临床医学教育综合改奉的 
意见，努力优化人才培养结构，嗒持以需求为导向，构建发展以 “5+3” 模式为主体的临床医学人 
才培养体系；改革课程体系、教学内容、教学方法和评价考核办法;将医德教育贯穿于医学教育 
的令过程，强化临床实践教学，采取多种措施，切实落实好“学临床、多临床、反 M 临床”的嬰求 • 
提高医学牛的临床实践能力_ 

在令 MK 学教 f 综合改革精神鼓舞 f 和老一 _医学家奉献精祌的感召下，全 W —大批临沐 
教学、科研、医疗第一线的中青年专家、学者、教授继承和发扬了老一辈的优秀传统，以严谨治学 
的科学态度和无私奉献的敬 业精神 ，积极参~第八轮教材的修订和建设 I :作，紧密结合孔年制 
临床眹学专业培养 H 标、高等医学教 f 教学改革的需要和医药 U 生行业人才的需求，借鉴 W 内 
外医学教 育教学 的经验和成果，不断创新编写思路和编写模式，不断完善表现形式和内容，彳 〈 断 
提升编％水平和质量，已逐渐将每-部教材打造成 r 学科精品教材，使第八轮全套教付 ㈣ | 戚 
熟、完善和科学，从 jfrf 构建 r 适合“5+3” 为主体的医学教育综合改革需要和卓越临床医师培养需 
求的教 材体系 ，推动 r 适合中 ㈤ _情的「 I :年制本科临床阁学专业课稈体系的建设 
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本次修订和编写特点 如下: 


1. 教材编写修订工作是在教育部、卫生部的领导和支持下，按照 “5+3” 为主休的临床阪 
教育综合改革的时间表、路线图和施工图进行顶层设计，由全闰高等医药教材建设研究会规划， 
全国临床医学专业教材评审委员会审定，院士、专家把关，全各医学院校知名专家、教授编 W 
人民卫生出版社高质量精品 出版： 

2 -教材编写修订工作是根据教育部培养目标、卫生部行业要求、社会用人需求，在全 Wilt .行 
科学调研的基础上，借鉴同内外医学人才培养模式和教材建设经验，充分研究论 iiH 本专业人氺 
素质要求、学科体系构成、课程体系设计和教材体系规划后，科学进 行的. 

3. 在全 同广泛 、深入调研的基础上，总结和汲取了前七轮教材的编写经验和成果，尤 j I、: 足 对 
一些不足之处进行了大量的修改和完善，并在充分体现科学性、权威性的基础 h ，史•考虑 j !；个 | u | 
范围的代表性和适用性： 

4. 教材编写修订 T •作着力进彳7课程体系的优化改单和教材 怵系 的建设创新-科学牿 ☆ 

课程、淡化学科意识、实现整体优化、注重系统科学、保证点面结合/继续坚持“：.基、五性、：.特 
定”的教材编写原则，以确保教材质 M . 

5. 为配合教学改革的需要、减轻学生负拊和体现“干细胞”教材特色，全套教材精炼文宁、 
压缩字数，注重提高内容质 M ， 并根据学科需要，采用大 1( S 开际幵本、双色或彩色印刷，以提 
高印装质量和可读性同时，在每一页都增加了留内，便于学生记录和标记书中重点知识 

6. 为满足教学资源的多样化需求，实现教材系列化、立体化和数字化建设，大部分 教材配 仏 
配套教材和数宁出版的教学资料，并实现了令套教材的 M 络增值服务，方便老师教学和学卞广 | 
主学习，实现 丫数 字化资源共享 - 


第八轮教材共有53种，其中新增2种，即《医患沟通》和《肿瘤学概 论》; 史:名1种，即《总珍 
医学〉〉 吏名为 《急诊与灾难医学》;合并2种，即《生物化学》医学分子生物学》合并为《，|••物 
化学!：；•分 f 牛.物学》令套教材均为“十二五”普通高等教育本科国家级规划教材（除《肿瘤， 
概论》外)和卫生部“十二五”规划教材，于2013年6 J 1 全部出版发行 

本套教材是 / i •:我学教育综合改唞，构建“ 5 +3” 为主休的临床阁学人才培养沐系作说卜 
组织编写的，希望全 M 各广大院校在使用过程中能够多提 供七贵 意见,反馈使川信息,以逐步修 
改 和完善教材内容，提高教材质量，为第九轮教材的修 in :作建存献策 
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10. 

生理学 

第 8 版 

仁编 

朱大¥ 

五庭槐 

副主编 

罗向强 

管又飞 

金学隆 

11. 

医学微生物学 

第 8 版 

主编 


徐忐凯 

副主编 

黄敏 

郭 ㈣ 


12. 

人体寄生虫学 

第8版 

t 编 

谐欣平 

苏川 

副主编 

吳忠道 
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13. 

医学免疫学 

第 6 版 

主编 
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副寸£编 
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病理学 

第8版 

主编 

料林 


副主编 

娜 1" 

唐逑武 

来茂德 
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15. 

病理生理学 

第8版 

t 编 

随枝 

殷莲卞 

副主编 

吴、>:玲 

孙连坤 

，文斌 

16. 

药理学 

第8版 

主编 

杨宝峰 


副主编 

苏定冯 



17. 

医学心理学 

第 6 版 

i 编 

姚树桥 

杨彦 # 

副主编 

杨艳杰 

潘芳 

赵旭 $ 

18. 

法医学 

第 6 版 

乜编 

F - 保捷 

侯一平 

副主编 

丛娬 

赵 f 琴 


19. 

诊断学 

第8版 

主编 

万学红 

卢霄峰 

副主编 

别成 H . 

胡中江 

康熙维 








杨炯 



20. 

医学影像学 

第7版 

t 编 

n 人驹 

徐 * 

副 i •:编 

1： 


张售 

21. 

内科学 
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i : 编 

寫均波 
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副 t 编 
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23. 
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谢幸 
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林仲秋 
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儿科学 

第 8 版 

j .: 编 
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副 1: 编 
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第 7 版 
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27. 传染病学 

28. 眼科学 

29. 耳鼻咽喉头颈外科学 

30. 口腔科学 

31. 皮肤性病学 

32. 核医学 

33. 流行病学 

34. 卫生学 

35. 预防医学 

36. 中医学 

37. 医学计算机应用 

38. 体育 

39. 医学细胞生物学 

40. 医学遗传学 

41. 临床药理学 

42. 医学统计学 

43. 医学伦理学 

44. 临床流行病学与循证医学 

45. 康复医学 

46. 医学文献检索与论文写作 

47. 卫生法 

48. 医学导论 

49. 全科医学概论 

50. 麻醉学 

51. 急诊与灾难医学 

52. 医患沟通 

53. 肿瘤学概论 
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主编 
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主编 
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主编 
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主编 
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阳小华 

第5版 

主编 
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第5版 

主编 

陈誉华 


第6版 

主编 

左伋 


第5版 

主编 

李俊 


第6版 

主编 

李康 

贺佳 

第4版 

主编 

孙福川 

王明旭 

第4版 

主编 

刘续宝 

王素萍 

第5版 

主编 

黄晓琳 

燕铁斌 

第4版 

主编 

郭继军 


第4版 

主编 
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第4版 

主编 

马建辉 

闻德亮 

第4版 

主编 

祝增珠 


第3版 

主编 

杨拔贤 

李文志 

第2版 

主编 

沈洪 

刘屮民 


主编 

F . 锦帆 

尹梅 


主编 

王冠军 

赫捷 


副主编高志良牛俊奇 
副主编桃佳姚克 
副主编韩东一迟放&孙爱华 
副主编凌均柒杨丕山 
副主编陆洪光高兴华 
副主编张永学匡安仁 
副主编刘民叶冬 W 
副主编牛侨吴小南 
副主编段广才黄 W 伟 
副主编卜平陈金水陈利 W 
副主编 n 宝钢 
副主编程鹏 
副主编杨恬刘艳平 
副主编顾鸣敏张咸宁 
副主编刘克辛袁洪 
副主编杨土保5骏 
副主编陈晓阳宫福清 
副主编孙业桓时景璞 
副主编王宁华励建安 
副主编 q 路张帆 
副主编达庆东田侃 
副主编肖海鹏郭永松 齊德品 
副主编胡传来路孝琴 
副主编刘进姚尚龙郭曲练 
邓小明 

副主编 F . 背珊周朵斌于学忠 
副主编唐宏宇赵明杰 
副 H 编张清媛枣薇周云峰 
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第六届全国高等学校五年制本科临床医学专业 


顾 问 

沈晓明王德炳刘德培吴孟超刘允怡 

主任委员 

陈灏珠钟南山 

副主任委员 

王卫平杨宝峰龚非力柯杨石应康郑树森 

委 员 （以姓 氏笔画为字） 

王滨王冠军王家良王鸿利文历阳文民刚文继舫 
孔北华田勇泉 n 波内人驹冯友梅吕兆丰朱明德 
刘吉成 n 剑群李玉林步宏吴在德吴肇汉汪建平 
沈悌陆再英郎景和赵群赵玉沛南登崑柏树令 
曹霄涛崔慧先葛均波曾因明曾晓荣雷寒 m 佳 
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高水平、高质量的医学教育既是办好人民满意教育的重要组成部分，也是味:疗•业改 
革发展的重要支撑：随着我_医药卫生沐制改革的不断深入，对高等阪学教 f / 改屮也提川 r iii ‘ 
高的要求。如何培养适应国家需要、人民满意的高质堡、高水平叚学人才是当 I ]( j •咲学教疗的 |、'V 
要任务：为此，在“十二五”开局之年，教育部和卫生部共同组织实施了医学教育综合改屮 

医学教育综合改革要求我们深入贯彻落实教育规划纲要和医药卫生体制改单的总见 , mm 
医学教育规律，以改革创新为动力，着力于医学教育发展与医药卫生事业发展的紧密结介，☆力 
于人才培养模式和体制、机制的重点突破，着力于医学生职业道德和临床实践能力的显茗提升， 
着力于医学教育质量保障体系的明显加强，从而全面提高医学人才培养质设，为发肢阆药 卞 /k 
事业和提高人民健康水平提供坚实的人才保障二 

教材建设在提高人才培养质 M 中发挥着重要的基础性作用，对此教育部一直高度暇视，要 
求以教材建设为抓手，推动医学课程和教学方法 改革： 一本好的教材，给医学生以正确的引1 
给临床医生以正确的指导：人民卫生出版社作为国家级优秀出版单位，承拘了大 M 教材的规划 
和岀版 T •作，形成了课程种类齐全、学科体系合理、配套服务全而的教材出版模式尤 J 1: 是存:以 
吴阶平、裘法祖、吴孟超、陈灏珠等院士为代表的老一辈医学大家的付出和带领下，在一大 批阳 
学教育精英的努力和参与下，其出版的五年制本科临床医学专业规划教材为我 ㈣ 跋学界培芥 r 
一代又一代优秀的医药学人才，为推动我_医疗卫生事业的改革和发展做出了巨大的 w 史以献 

此次第八轮五年制本科临床医学专业规划教材的修订丁作是在贯彻党的 | •八大关于“深化 
教育领域综合改革”精神的背景下，在落实卫生 部教育 部联合下发的《关于实施临床医学教疗 
综合改革的若干意见》的基础上扁动的.修订7:作贯穿了医学教#综合改革的要求，特別是 汁: 
重将医德教育贯穿于医学教育的全过程，增加了《医患沟通》一书，同时强化临床实践教学，|%僉 
编写了相关的实践指导，以提高医学生的临床实践能力 

我们相信，在教育、 LL 生系统的通力合作下，在广大医学教育|:作者的大力支持和参 F ， 
第八轮五年制本科临床医学 令业 规划教材的修订出版对推动医学教育综合改革，提高眹学人才 
培养质量将产生积极的推动作用 


教育部部长助理 

M4 
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脒文梢 


男，1932年6月岀生于福建省福州市。现任四川大学华西医院呼 
吸内科教授，博士硏究生导师。中华医学会呼吸病学分会专家会员。曾 
任国务院学位委员会学科评议组成员，人事部博士后管理委员会专家组 
成员，卫生部全国高等医学院校第四届教材编审委员会委员，中华医学 
会内科学分会副主任委员及呼吸病学分会常委，四川省及成都市医学会 
内科学分会及呼吸病学分会主任委员。《中国实用内科杂志》及《临床 
内科杂志》副主编。 

陈文彬教授于 1982-1983 年在美国土仑大学医学院研修。四川省 
及四川大学华西医院呼吸内科的学术带头人，从事医疗、教学和科研工 
作58年。擅长诊治呼吸系统疾病，着重硏究慢性阻塞性肺病的基础理 
论与临床诊治。先后在国家级刊物上发表论文200余篇。主编《呼吸病 
学》、《临床药物治疗学》等 专著； 主编全国高等医药院校教材《诊断学》 
等12部。完成国家“九五”攻关课题和国家自然科学基金课题共8项： 
获中华医学科技奖，卫生部及四川省科技进步奖多项，其学术水平在呼 
吸系疾病领域达到国内领先水平。培养博士、硕士研究生及博士后研究 
人员多名，为学科建设和人才培养做出了重大贡献。 


潘祥林 

男，1941年1月出生于山东省青岛市。现任山东大学医学院内科 
学教授，血液专业博士研究生导师，山东省医学会诊断学分会主任委员， 
山东大学教学督导临床医学组组长。 

从事临床医疗与教学工作近50年。曾任卫生部国家执业医师资格 
考试命审题专家委员会委员及实践技能考试命审题 专家； 山东医科大学 
诊断学教研室主任；山东大学医学院内科学研究所副所长；山东省医学 
会血液专业委员会副主任委员；《白血病 • 淋巴瘤》杂志、《中国实验诊 
断学杂志》等多种期刊的编委。曾任临床医学专业“十一五”国家规划 
教材《诊断学》第6版与第 7 版主编，其中第6版《诊断学》于 2 006年获 
全国优秀教材二等奖。曾承担山东省科委、省自然科学基金委员会等资 
助的研究课题⑴余项，包括“骨髓增生异常综合征患者机体免疫功能 
状态”、“骨髓增生异常综合征骨髓造血细胞生物学特性”及“冬凌草素 
抗白血病作用”；获得省科技进步奖多项 k 在教学方面，提出 r 临床医 
师基本能力的理念，进行了“临床基本能力”的培训工作共主编、主 
译、参编 教材及 医学专业朽籍20余部，公 ff •发表医学专业论文#余篇 




万学弘 


男，1964年2月出生于四川乐山。内科学教授，四川大学华西临床 
医学院/华西医院副院长。兼任教育部临床医学专业认证工作委员会委 
员、全国医学专业学位研究生教育指导委员会委员、国家医学考试中心 
咨询专家委员会副主任委员、教育部临床教学研究中心副秘书长、全国 
高等学校诊断学教学指导委员会副主任委员、卫生部教材违设专家指导 
委员会委员、卫生部住院医师规范化培训教材评审委员会 副主任 委员、 
四川省医学教育专业委员会主任委员、 ln 〖 ersc h 00 l Health Systems Educa ¬ 
tion Net 、 v 0 r k ( IHSEN ) 委员，《中国循证医学》、《医学与哲学》、加/服/ 0 / 
Evidence-based AM / aVw 、《中华医学教育探索》等杂志编委 ， Medical Edu ¬ 
cation 审稿人。 

从事医疗工作27年，高校教学工作24年。国家级桢品 i 果程《诊断 
学》课程负责人。发表论文50 篇； 主编《医学教学方法》、《现代医学模 
拟教学》、《中英对照内科查房》、《英汉常用临床医学词汇》、《临床医学 
导论》 等; 主译《医师职业素养测评》、《乡村医学》，副主编《全球医学教 
育最基本要求》、《炎症性肠病研究进展》等。2005年获商等教育国家级 
教学成果一等奖,2009年获美国中华医学基金会杰出教授奖 


卢會辛 


男，1963年11月岀生于济南历城山东大学医学院、山东大学齐 
鲁医院，教授、主任医师。现任山东大学诊断研究所副所长、齐鲁医院消 
化科副主任。中华医学会消化病分会炎症性肠病学组委员、山东省消化 
学会副主任委员、山东省消化内镜学会副主任委员、山东 宵诊断 学会副 
主任委员。山东大学青年教学能手、山东大学医学院优秀教师 

1986年毕业于山东医科大学医学系 • 留校在诊断学教研宰、齐鲁医 
院工作。先后赴德国科隆 Evangelisches Krankenhaus % R 本山口大学附 
属病院、美国哈特福德医院研修学习揹长消化病诊治及内镜微创治 
疗。曾任全国高等医药院校诊断学教咨询委员会秘 ts ， 影像教材《体 
格检查》的演示者，参加首次全国体格检作比赛并获奖 t (持教育部新 
世纪网络课程建设工程“体检诊断学”，创迮《诊断学》 ㈤ 家褙品课程、 
主编《腹部体格检查》、《国家临床执业 ㈨ 师资格考试要点 M 解~模拟试 
题》、《诊断学实验指导》等专著。 
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到成送、 

男，内科学教授，1963年2月生于山东省文登市。现任青岛大学医学院副 
院长，华东地区临床医学教育发展建设督导专家委员会委员，山东省医学会诊断 
学分会、 W 岛市医学会医学教育分会、靑岛市医学会全科医学分会副主任委员。 

从事教学工作28年。现为教育部卫生部卓越医生教育培养计划试点项 
目、省级特色专业“医学检验专业”、省级教学团队“医学检验专业教学团队”、 
省级粘品课程《临床检验基础》负责人。完成省部级教学研究课题9项，获省 
部级教学成果奖和教材奖10项，主编和参编国家级和省部级规划教材16部， 
发表教学研究论文40篇。 


胡申、;工 

男，教授、主任医师、博士生导师，任浙江大学医学部内科学教学委员会主 
任、医学部诊断教研室主任、心血管病研究所所 长等； 系中华医学会心电生理 
与起搏学会委员、浙江省医学会心电生理与起搏学会主任委员等。 

从事教学工作30余年。承担国家自然科学基金项目5项,教育部高校博 
士学科点专项基金、浙江省科技厅重点科研项目等20 余项； 获得国家发明专 
利4项;在 Cardiorascular Research 等 SCI 收录杂志发表论文近50篇；主 
编和参编教材和学术专著18 本; 获得浙江省科技进步奖等科研奖项 U 项。 


康熙雄 

男，1952年生于吉林，首都医科大学附属北京天坛医院实验诊断中心主 
任、首都医科大学临床检验诊断学系主任、全国高等教育委员会诊断学指导委 
员会主任委员、中国医师协会检验医师分会副主任委员等。 

从事临床检验诊断学教学工作30余年。“适应学科发展，改革实验诊断 
学教学” 课题获 得吉林 省教 学成果三等奖，“临床医学专业‘实验诊断学’教学 
内容的改革”项目获得2008年首都医科大学教育教学成果二等奖， 2 009年荣 
获“首都医 fl •大学优秀教师奖”，作为副主编出版的第 6 版《诊断学》荣获“誶 
届全国高等学校医药教材优 秀奖' 


杨奶 


男， 1957 年 3 月出生于湖北祥石梦县医学博十现仟武汉大学中南 K 院 
呼吸内科主仟，•级 MT : 医师，教授 ，博 七生导师屮毕医学会呼吸病学分会委 
员，中 国医 师协会呼吸医师分会常委，武汉市医学会呼吸分会主仟委兒等 

从事医学教 H 工作30平 2001—2012 年任武汉 九学 医学院副院 K 期间， 
主持医学专业及护观专 业教 育改革1:作，译《洞察 力：人 类理解力研究》哲学箸 
作主要研究领域为呼吸、免疫和感染，发表学术论文180余篇，其中 SCI 论文 
20余篇 t 编《肺脏疾病鉴别诊断学》等箸作4部获省部级科技进步奖3项 
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《诊断学》为高等医学院校五年制临床医学专业本科生的必修课之一，是由基础医学过渡到临 
床医学十分重要的一门课程。为适应我国高等医学教育的改革与发展，全国高等学校五年制本科 
临床医学专业教材评审委员会和全国高等医药教材建设研究会决定对《诊断学》进行第八轮修订。 

前七版教材在多年教与学的使用过程中，受到广大教师和学生的好评。本次修订传承前七 
版的传统优势和基本框架。随着社会和医疗卫生事业的发展，社会对医师提出了更高的期望和 
能力要求，国家相关医改政策不断出台，高等教育领域也在不断总结和反思，包括教材建设。我 
们的教学，必须反映当前和未来医学发展的趋势及其对医师能力的要求，并围绕培养从事临床 
医疗工作的医师这一目标,这是教材修订中必须遵从的原则。 

全国高等医学院校临床医学专业教材评审委员会和卫生部教材办公室的新版修订总体思 
路,要配合“5+3”为主体的临床医学教育综合改革，原则之一就是按照“医师能力要求”来培养 
医师; 五年制的教材建设必须考虑学生在校学习与毕业后教育相衔接的教育教学体系，也是此 
版教材修订的重要原则。 

第7版《诊断学》发行使用后，广大教师和学生给予了充分肯定，也提出了许多建设性的意 
见。本次修订，除按照卫生部临床医学专业教材评审委员会的统一要求和上述原则外，还采纳 
一些师生的意见，进行全面修订，主要修订内容 如下： 

一、 体检诊断部分 

1. “常见症状”单独为一篇。增加了吞咽困难、尿失禁、排尿困难、肥胖、消瘦和情感症状等。 

2 -增加了问诊的医德要求。 

3. 删减了一些不必要的重复，例如，胆红素代谢、叩诊音的特点，并统一了术语。还修订了 
一些与目前临床应用脱节的检查方法。 

4. 全身体格检查的内容和条目，经合理调整和删减整合为122条，做到既能满足卫生部有关 
住院病历中人院记录书写要求的内容，又能让医师在恰当的时间内完成，更具有可操作性和实用性 

5. 体格检查的图片,多数进行重拍，提升了质量，也更正 f 一些图片与文字表述不一致的情况 

二、 实验诊断部分 

1. 精选内容，清理一咚在 医学生 阶段还没有必要掌握的内容在基础课程中已经学七过的 
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一些基本原理，在本书中做了删除或简化。 


2. 有些必要内容的增加，例如，增加了骨髓细胞学检查的部分内容，增加了血栓弹力图、铜 
蓝蛋白、胱抑素、视黄醇结合蛋白、流感病毒、细菌毒素等检测；增加了精子运动力分级与 评价； 
介绍了 DeRitis 比值的概念。 

三、 辅助检查部分 

对某些心电图基本概念及诊断标准进行了适当的修订和更新，以适应当代心电学技术的发 
展。适当增加了心电图的分析，增补和更换了部分图片。 

四、 病历书写部分 

1. 根据卫生部2010年2月颁布的最新版《病历书写基本规范》，相应地修订了术语和相关内容。 

2. 根据卫生部2011年1月1日起实施的《电子病历系统功能规范（试行）》的要求，介绍了 
电子病历系统的功能。 

3. 对表格式病历只作介绍，取消了表格式病历的举例。 

五、 诊断疾病的步骤和临床思维方法部分 

1. 介绍了假设演绎推理、模式识别的概念。增加了临床思维的两大要素、循证医学在临床 
诊断思维中的应用等。 

2. 完善了诊断步骤的内容，使诊断步骤更具体、更具临床可操作性。 

六、 其他 

1 . 网络增值服务中，增加了以下内 容:实 验诊断、体征的照片和讲解、常用临床诊断技术的 
视频、诊断学复习与考试试题系统、卫生部《病历书写基本规范》 （2010 年），并改进了心电图、内 
镜的图片和说明。 

2 - 重新拍摄的《全身体格检查》教学视频也制作在网络增值服务中。 

本次修订得到了第7版《诊断学》编写组全体成员及全国兄弟院校同道们的热情关心与大 
力支持，特别是第7版的两位主编，也是本版的主审，他们提出了许多宝贵的意见和建议。本书 
全体编委，参加制作网络增值服务的人员认真负责地指导并参与工作，使本教材的修订工作能 
如期完成,在此表示诚挚的感谢。第8版《诊断学》改动的内容较多，有不当之处，请广大师生和 
读者不吝赐教，惠予指正。 


万學弘 卢會今 
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绪 


论 


诊断学 （diagnostics) 是研究如何运用诊断疾病的基础理论、基本知识、基本技能和诊断思维 
对患者提出诊断的一门 学科； 足为I妓坤:&学习广基础医学，包括解剖学、生理学、生物化学、微 
生物学、组织胚胎学、病理 生现学 及病理学等课程之后，过渡到临床各学科的学而开设的一门 
必修课。诊断学的主耍内容包拈采集病史、常见症状、体格检杏和常见体征、实验室检查和辅助 
检查，以及病历书写、临床常用诊疗操作和临床诊断思维等。“临床医学首重诊断”：虽然目前 
已知并能命名的疾病数以万 H •，其 诊断依据可谓 T •遊万别，但如果对其进行归类，主要就是病 
史、休格检査、实验室检查和各种辅助检杏的结果本门课程学习的内容即以这些最基本的诊 
断依据为框架。因此，诊断学足一座连接基础 K 学与临床医学的桥梁，是学习掌握临床叚学各 
学科的越础，也是打开临床医疗工作大 n 的一把钥匙- 

•、 珍断的7 习内容 

1. 病史采集（ history taking) 即问珍，是 M 过医师与患者进行提问与回答，收集患者相关资 
料的过程，目的是丫解疾病发生与发展过程，为诊断提供依据。这是医师最基本的一项临床技 
能。只要患者神志淸晰，无论在门诊或住院的环境均吋进行：许多疾病经过详细的病史采集， 
加上全面系统的体格检查，即可提岀初步诊断( initial diagnosis) 0 

2. 常见症状 症状足 忠者，削•对机休屯理功能异常的自身体验和感觉，如瘙痒、疼痛、心 
悸、气短、恶心、呕吐和眩晕等这些异常感觉出现的早期，临床上的其他检查方法往往还不能 
检查出祐常，因此对早期发现疾病、诊断疾病具行贯要意义了解患者各种症状的发生和演变， 
始终是临床工作屮非常取要的内容， M 为患荇的感受是在其病理生理■础上发生的，对疾病的 
反映是其他检查不能替代的$然， Oi 有些疾病例如恶性肿瘤，在疾病的早期可以没有仟何症 
状，一 K 出现症状已经是中期戡至晚期各个系统的疾病都有许多各种各样的症状，但在诊断 
学课程中，只介绍比较常见的一些症状。 

3. 体格检查（ physical examination) 是 K 师用自己的感官或传统的检查器具 （ 如听诊器、叩 
诊锤、血 ffi 计、休温 H.) 对患者进行系统的观察和俭赍，揭示机体正常和异常征象的临床诊断方 
法。 主要通过视诊、触诊、叩诊和听诊， r 解忠择所存在的体征及其特点：体格检查应该做到全 
面、系统、准确，不遗漏重要征象，尽 m 做到既能获得准确结果，又不使患者感到难受： 

4 . 体征 Ui g n) 是患者患病时，医师通过体格检查发现的异常征象，如皮肤黄染、肝脾肿 
大、心脏杂音和肺部啰音等,、症状和体征 "j •单独岀现或同时存在 r 有些异常既是症状，也是体 
征，如皮肤黄染。任何体征都有其病理生理学基础，医师不仅要正确判断体征，还要分析这些体 
征所揭示的病理生理改变，为诊断提供依据.、 

5. 实验室检查 （laboratory tests) 足通 过物理 、化学和I:物炉等实验室方法对患者的血液、 
体液、分泌物、排泄物、细胞取样和组织标本等进行的检查，目的是获得病原学、病理形态学或器 
宫功能状态等相关资料当实验室检杳结果临床炎现不符时，应结合临床慎重解释结果或进 
行必嬰的复査实验室检杏偶尔阳性或数次阴性的结裝，均不能作为肯定或否定临床诊断的 
依据 

6. 辅助检查是川各种器械对患#逬行的相关检奄，如心电阁、肺功能和各种内镜检查， 
以及临床 k 常用的各种诊断操作技术等这些辅助检查只能作问诊、体格检裔、必要的实验宰 
检忾坫础 i_.,m 十对性地选⑴, a 诊断疚病提供依® w 为高科技的发艘，越來越多的辅助检杳 
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绪 论 

能越来越早期、准确地提供诊断依据。 

7. 病历书写是医疗工作的重要内容，也是诊断学课程中必须安排学习和初步掌掘的坫本 
技能 c > 病历是医务人员在诊疗工作中形成的文本形式的各种资料，其书写有相关的学术耍求、 

!格式要求、内容要求。因为病历是具有法律效力的医疗文件，因此病历书写屮还应特別中:视相 
关的规章制度要求和法律要求。 

8. 临床诊断思维是与医师的各种操作技能同等重要的一种思维技能，通过符合科学的思 
维逻辑，结合疾病知识，对所获取的各种资料进行分析、评价、整理，以达到提岀诊断的 H 的在 
诊断学课程，将主要学习诊断疾病的步骤、临床诊断思维的基本原则和方法，为今后的临床实践 
奠定基础。任何医师对临床诊断思维，都需要终身学习，在实践中积累经验、不断提高- 

二、诊断学的学习方法 

(-) 正确理解诊断学课程学习的主要任务 

医学生学习诊断学前，已经学习了基础医学的各门课程，例如，在学习病理生理学和病理学 
时，已初步了解到某些疾病发生时的生理功能和病理形态的改变，能应用一些已经学过的病理 
生理知识对临床上出现的症状和体征作出一定的解释。如听诊时在某肺野闻及湿性啰音，则吋 
能是局部肺泡或支气管内有渗出液滞留，其病理生理基础多系支气管一肺的炎症或冇肺水肿 
在等。另一方面，这时尚未学习临床学科的课程，还不具备各种疾病的相关知识，如果在诊断$ 
课程学习期间，为了诊断疾病而增加过多的各种疾病的知识，那么，势必会脱离实际，影响对症 
状学、各种基本技能和方法的掌握：因此，从这个意义上说，本课程实际上是诊断学基础任 
务更主要是学习如何接触患者，如何通过问诊确切而客观地了解病情，如何正确地运用视诊、触 
诊、叩诊、听诊和嗅诊等体格检查的基本方法，如何对常见症状、体征进行识别，以及恰当选择实 
验室检查和器械检查的知识和技能等。病历书写和临床诊断思维的基本原则与方法，是医师的 
基本功，也是学习诊断学课程的主要任务。 

(二） 诊断学学习的基本方法 

课堂讲授、案例讨论、小组探究式学习、影像资料的视听教学、实验课、基于模型的模拟教 
学、见习、网络学习等都是常用的教学方法。另外，还有角色扮演教学法，例如，用学习者自己的 
身体，供他人做体格检查，然后再交换角色，这样互相可以得到体格检查训练的机会，又能达到 
交流学习共同提高的目的。标准化患者教学法，是20世纪90年代初在国内医学院校逐渐开展 
起来的一种教学法：标准化患者是经过培训后能够模拟一些临床案例的病史和（或）体征的教 
师和评估者，他们通过扮演患者来接受医学生的问诊和体格检查，0的是训练和（或）评估医学 
生的基本临床技能:另外，还要特别强调自学和自学能力的培养。诊断疾病相关的知识浩翰尤 
边，医师是一种需要终身学习的职业，从学习诊断学开始，就要注意培养自学的能力和4惯 

(三） 反复实践和不断总结提高的重要性 

Q 学习 K 学基础课程不同，本课程的学习必须包括更多的临床实践。临床资料是诊断疾病 
的基础，病史、体征、实验室检查和辅助检查结果的收集与正确判断至关重要。要获得全面可靠 
的临床资料，关键是医师必须亲临“床旁”只有在理论学习的基础上，不断实践，反复实践，才 
能掌握问诊、体格检查的方法，才能辨別各种症状和体征，才能把握各种实验室检查与器械检查 
的选择以及具有解读其检查结果的能力，才能掌握各种诊断操作技能，才能综合分析临床资料， 
提出诊断诊断学课程的学 > j 只是学习临床学的一个开端，是学临床各学科的起点或前 
奏临床医学是实践性极强的一 n 科学，不可能通过一次学习即可、 i : 即掌握 和〗、 v : 川 k 学牛:从 
学>]诊断学幵始,直至拘任见 > J 阪师和实>」匳师乃至住院医师的整个过程中，必须始至终地 
反复实践、+断总结和深人学习诊断学不仅是内科学的基础，也是学>」其他各 G 、 lk 课柷的榣 
fill ! ,诊断学的知识和技能耑要终身学 
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(四） 与学习临床各学科的关系 

诊断学课程与后续各临床课程的学习密切相关，但其重点和要求有一定的区别。例如.诊 
断学期间学习症状学，是学习症状产生的原因、临床表现、伴随症状以及见于何种疾病等，而临 
床各学科是从疾病的角度，学习各种疾病的临床表现中所包括的症状。诊断学学习期间，会接 
触到很多疾病的病名，这也是学习疾病的开始，以后会逐步深入学习和掌握。 

临床医学专业的学生，其实验诊断的教学内容有别于医学检验技术专业，主要是实验室检 
查的临床应用，而不是检验技术方法的研究和掌握。实验诊断的教学原则是让学生学习概念 
性、普遍性和实用性的 内容; 教学的 m 点是使学生掌握如何选择实验项目，如何结合临床其他资 
料进行实验结果的分析，以提出疾病的诊断：特殊性、复杂性和高精尖的实验诊断内容可留待 
临床各科的教学、毕业后教育和继续教育的过程中逐步深入学习。 

放射诊断学、核医学、超声检查等内容也是厲于诊断学学科的内容，但由于其内容多、发展 
快还增加了很多治疗的内容，已经从诊断学分出去成为独立的课程。学习这些课程时，也要应 
用学习诊断学的基本原则和方法。这些器械检查，也必须在问诊、体格检查和必要的实验室检 
查基础上应用，才能科学、合理、有效。 

(五） 重视诊断学的基本知识、基本理论和基本技能 

当前医学科学的飞速发展，突出表现在诊断领域高新技术的应用，如影像诊断方面有计算 
机体层扫描 （ CT ) 、仿真内镜、磁共振肠道造影、计算机 X 线摄影 （computer radiography ) 、数字\ 
线摄影 （digital radiography ) 、三维彩色多普勒超声检查及正电子发射断层摄影术 （positron 
emission tomography ) 等; 分子生物学方面有 DNA 重组技术、荧光定量 PCR 技术、基因诊断及计算 
机生物芯片技术。这些新技术无疑会给正确诊断带来巨大的帮助，使我们能更及时、更准确地 
诊断疾病，极大地提高临床诊疗水平、.然而，这些检查手段虽能提供更微观，更细致的病理改变 
或图像，甚至可以作出病因学或病理学的决定性诊断，但基本的问诊、体格检查，并不能因为这 
些技术的发展而被削弱、被淡化、被忽略。在问诊、体格检查中，医师所能感受到的直观改变，触 
诊时医师经触觉所获得的患者状况的特殊信息，叩诊时所发现的叩诊音变化，以及听诊时所闻 
及的杂音、啰音等，尚难从上述高新技术的检查中如实地反映出来。又如前所述，一些疾病的早 
期，患者已出现一些症状，这时各种检查可能还无法获得阳性的检查结果。而且，各种高精尖检 
查不可能盲目进行，必须在问诊、体格检查和基本的实验室检查基础上，综合分析这些信息后才 
能作出选择。因此，高精尖检查技术的应用，并不能完全取代问诊、体格检查和常规的实验室检 
查，更不能取代临床医师的诊断思维。如果放弃了最基本的全面系统的问诊、体格检查、临床诊 
断思维与疾病诊断的基本步骤，去一味追求高精尖检查，不进行成本-效益 （ cost-effective) 分析， 
不仅会造成医疗资源的极大浪费，而且还可能使诊断陷人误区。 

(六） 综合分析能力和临床诊断思维的培养贯穿始终 

某些局限于一个系统或一个器官的疾病，叫有全身性的临床表现，而某些全身性的疾病也 
可表现为某局部器官的临床征象各种疾病的表现错综复杂，同一疾病在不同患者的表现也可 
能有很大差异。在诊断学学习期间，尽管医学生还未开 始学习 临床各学科，似也应幵始有意识 
地进行综合分析能力和临床诊断思维的培养_例如，问诊时患者诉头痛，那么必须注意区別该 
症状是由于工作紧张、睡眠不足所致的大脑生理功能紊乱所致，还是颅内炎症或肿瘤等病变导 
致的颅内压力 TI •高或脑水肿引起乂如触诊时于右1:腹触及包块，那么其病理生理基础 n I 能是 
肿大的胆囊，也可能是来自肝脏的肿瘤在问诊中发现的症状、体格检查中发现的体征,大多存 
在着 lH 常生理性、功能性表现或异常病理生理改变的可能性，对这些临床表现必须进行综合分 
析，进行 iH 常4异常的鉴别，最后才能提出诊断 

(七） 诊断学课程是学习人文医学的重要时机 

医学包括医学科学和医学人文两个部分诊断学课程， 汗始 学1 : .学如1何接触患 




绪 


论 


涉及大量人文医学的内容。始终贯穿以人为本的思想和关怀服务的意识，是学习诊断学知识和 
各项技能的基础与前提。例如，问诊时，要注意在语言包括身体语言中体现对患者的关怀沐 
格检查时，既要全面仔细检查也要注意保护患者避免受凉和保护隐私等。在实验室检查和器 M 
检查的选择中，既考虑检查项目的有效性，也必须结合患者的具体情况，选择最适合、最经济的 
诊断方法。从生物、心理和社会的角度，给患者以充分的人文关怀和尽可能好的诊疗服务，是构 
I 建良好医患关系的基础，是在诊断学和临床各学科的学习以及未来临床工作中，要始终注意和 
,保持的基本思路和工作模式 c 

I 

三、建立正确的沴断思维 

1- 一个诊断的正确与否，关键还在于是否拥有正确的临床思维。面临大 M •的临床资料，如 
何去粗取精、去伪存真地分析、综合和提炼，是每位临床医师所必须应对的严峻挑战。&状、体 
征、实验室检查和辅助检查的结果，对一个患者而言，是一个不可分割的整体，我们不能只见树 

I 木、不见森林，抓其一点不及其余，或只见现状、不顾历史。临床医师之所以要以临床为主，主要 
' 在于他面临的是患者，是遗传、环境、社会等相互作用而又动态变化的有机整体。如仅依据某种 
局部征象，或某一检验或辅助检查的结果武断地作出诊断，可能会顾此失彼，造成误诊。因此， 
掌握正确的诊断思维方法，并将其运用于临床诊断中，是学习中必须关注的重要内容： 

2 - 临床思维的形成是通过理论学习和反复实践，逐步获得的。除上述各种教学方法外，卜】• 
论、临床会诊、咨询等均可让医师互相启发、学习和取长补短。各级医师在临床实践中所掌握资 
料的深度、知识面的广度、分析问题的角度及临床实践的经历均有所差异，某些情况下他人的总 
见可能正是自己的疏忽所在。临床医学领域很广，任何个人的毕生精力都有限，“精通”只能是 
相对而言。临床诊断思维的完善是一个终身提高的过程。 

3 . —个完整的诊断，除需要了解解剖学、功能学和影像学的诊断外，在条件许可的情况下要 
尽可能作出病理学、细胞学和病原学的诊断，这样更有助于临床治疗的选择。临床医师不能满 
足于或仅停留于临床诊断，亦不能将功能诊断和影像诊断取代病理学和病原学诊断。只有紧紧 
把握住病理学和病原学诊断，才能使临床诊断更完善、更准确、更可靠，才能使患者得到准确、及 
时而有效的治疗。 

4 - 诊断应基于最新证据。按照循证医学 （ evidence-based medicine) 理念，应尽可能使用当前 
可得的最好证据，并结合医师临床经验和患者意愿作出诊断决策。设计良好的与诊断有关的横 
断面研究或队列研 究以及这些研究的系统评价 （ systemat ic review) 被认为是可供诊断性问题决 
策参考的最佳证据：但由于系统评价报告通常专业性很强，对经验不足的医学生或低年资医师 
而言，阅读经专家参考高质摄 证据 （如 系统评价），并结合临床经验撰写的证据摘要、推荐意见或 
临床指南等，更为妥当。 

5 - 临床思维的培养，需要把在临床实践中的感性认识上升为理性认识，然后再指导于临床 
实践，如此反复循环每一次诊断的过程，都是一次学习提升的机会诊断思维，不只是在搜集 
齐各种资料后提出诊断来，而是从搜集资料开始，“据已有资料推理” （( lata-dnving reasoning ) 就 
贯穿在诊断过程的每一步之中_在病案讨论中，要关注这呰资料是如何逐步得来的，当时为什 
么嬰选择这样的诊断性检查,据已有资料推理是提升诊断思维能力的关键之一'总之，在 n 常 
医疗实践中要不断总结经验和吸取教训，以促进正确临床思维的发 M 和形成 

叫、 7 : 參断7:的耍求 


笔记 


在诊断学的教学活动中，学生经常要面对患者，因此，必须要求学生耐心倾听患者的陈述， 
细心观察病情的变化，关心体贴患者的疾苦，取得患者的信任和配合,-切从患者的利益出发, 
全心全意为患者服务，做一个具有高尚医德修养的医务 I :作者:诊断的坫小嬰求如卜： 
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1 . 能独立进行全而系统的问沴，熟练卞握常见症状、体征及其临床怠义 

2. 能以规范的手法进行系统、全而、重点、有序的体格检查 t 

3. 掌握常用实验室检丧项冃的选择依据，掌握检查结果对疾病的诊断 怠义; 熟悉血、尿、粪 
等常规项目实验室检查的操作技术；了解现代化自动生化分析仪器的操作程序及 原理、 

4. 掌握心电图机的操作程序，熟悉正常心电图及异常心电图图像分析的基本 步骤； 能辨认 
心肌供血不足、心肌梗死、语室肥大、期前收缩、心房及心室颤动和传导阻滞等常见的心电图 
改变。 

5. 能将问诊和体格检杏资料进行系统的整理，写出格式正确，文字通顺，表达淸晰,字体规 
范，符合要求的病历。 

6. 能根据病史、沐格检丧、实验室检查和辅助检查的资料，运用疾病诊断的基本步骤和临床 
诊断思维进行分析，并提出初步诊断 

(万学红） 




第一篇常见症状 


症状 （ symptom ) 是指患者主观感受到不适或痛苦的异常感觉或某些客观病态改变：症状表 
现有多种形式，有些只有主观才能感觉到的，如疼痛、眩晕等;有些不仅能主观感觉到，而且客观 
检查也能发现，如发热、黄疽、呼吸闲难 等； lii 有主观无异常感觉，是通过客观检查才发现的，如 
黏膜出血、腹部包 块等; 还有些生命现象发生了质 M •变化（不足或超过），如肥胖、消瘦、多尿、少 
尿等，需通过客观评定才能确定。凡此种种，广义上均可视为症状，即广义的症状，也包括了一 
些体征。体征 （ sign ) 是指阪师客观检查到的患者身体方面的异常改变。 

症状学 （ S y m p tomato l ogy ) 主要研究症状的病因、发生机制、临床表现及其在疾病诊断中的作 
用。了解症状是医师向患者进行疾病调查的第一步，是问诊的主要内容。症状是诊断、鉴别诊 
断的线索和依据，是反映病情的屯要指标之一。症状各种各样，同一疾病可有不同的症状，不同 
的疾病又可有某些相同的症状， W 此，在珍断疾病时必须结合临床所有资料，进行综合分析，切 
忌单凭某一个或几个症状就草率地作出诊断、 

临床症状很多，本篇仅介绍一些常见的症状。 

第一节发 热 

发热 （ fever ) 是指机体在致热源 （ pyrogen ) 作川下或各种原因引起体温调节中枢的功能障碍 
时，体温升高超岀正常范围、正常人的体温受休温调节中枢所调控，并通过神经、体液因素使产 
热和散热过程呈动态平衡，保持体温在相对恒定的范围内。 

【正常体温与生理变异】 

正常人体温一般为36〜37 1 左右，可 W 测 M 方法不同而略有差异（见第三篇第二章第一 
节）。正常体温在不同个体之间略有差异，且常受机体内 、外闽 素的影响稍有波动-在24小时 
内下午体温较早晨稍高，剧烈运动、劳动或进餐后体温也可略升高，但一般波动范围不超过 1 V 
妇女月经前及妊娠期体温略高于正常.老年人因代谢率偏低，体温相对低于青壮年另外，在 
高温环境下体温也可稍升高， 

【发生机制】 

在正常情况下，人体的产热和散热保持动态平衡由于各种原因导致产热增加或散热减 
少，则出现发热。 

1. 致热源性发热 致热源包拈外源性和内源性网大类 

(1) 外源性致热源 （exogenous pym ，） ：外 源性致热原的种类甚多，包括:①各种微牛•物病 
原体及其产物，如细菌、病毒、真菌及细菌毒 素等; ②炎性渗出物及尤蔺性坏死 组织; ③抗原抗体 
复合物;④某埤类固醇物质，特別是肾 [ :腺皮质激素的代谢产物原肌烷醇 _( et iochoianolone ); 
⑤多糖体成分及多核茳酸、淋巴细胞激活 W 子等外源性致热原多为大分 f 物质，特别是细菌 
内毒素分子敏 lf : - 常大，不能通过血脑屏障卩 I :接作⑴ f 体温调作中枢，而是通过激活血液屮的中 
件粒细胞、嗜酸性粒细胞 f •時-核-吞噬细胞系统，使 Jt 产屮坪•释放内源性致热源，通过卜述机制 J 
起 发热： 

(2) 内源 tl: 致热源 （ endogenous [)\ro^(*n) : 义你 II 细胞致 热源 （ l< i ukor\ lie pyrn^Mi) ，如 | 丨介永 



第一篇 常见症状 

( IL -1) 、肿瘤坏死因子 （ TNF ) 和干扰素等。一方面可通过血-脑脊液屏障直接作用于休温调 N 屮 
枢的体温调定点 （ setpoint ) ，使调定点（温阈）上升，体温调节中枢必须对休温加以重新调 \ rJZ\W 
冲动，弁通过垂体内分泌因素使代谢增加或通过运动神经使骨骼肌阵缩 （ 临床表现为寒战），他 
产热 增多; 另一方面可通过交感神经使皮肤血管及竖毛肌收缩，停止排汗，散热减少。这一综介 
调节作用使产热大于散热，体温升高引起发热。 

2. 非致热源性发热常见于以下几种 情况： 

( 1 ) 体温调节中枢直接 受损： 如颅脑外伤、岀血、炎症等。 

(2) 引起产热过多的疾病 :如癫 痫持续状态、甲状腺功能亢进症等 

(3) 引起散热减少的 疾病: 如广泛性皮肤病变、心力衰竭等： 

【病因与分类】 

发热的病因很多，临床上可分为感染性与非感染性两大类，而以前者多见 
1 - 感染性发热 （ infective fever ) 各种病原体如病毒、细 M 、 支原体、 2 兑次体、赔旋休、上丄. 
菌、寄生虫等引起的感染，不论是急性、亚急性或慢性，局部性或全身性，均可出现发热 
2. 非感染性发热 （ noninfective fever) 主要有下列几类病因： 

0) 血液病 :如 白血病、淋巴瘤、恶性组织细胞病等。 

( 2 ) 结缔组织疾病 ：如系 统性红斑狼疮、皮肌炎、硬皮病、类风湿关节炎和结作性多动脉 
炎等。 

(3) 变态反应性疾 病:如 风湿热、药物热、血淸病、溶血反应等' 

( 4 ) 内分泌代谢疾 病:如 甲状腺功能亢进症、甲状腺炎、痛风和重度脱水等。 

( 5 ) 血栓及栓塞疾病 :如心 肌梗死、肺梗死、脾梗死和肢体坏死等，通常称为吸收热 

⑹颅内疾 病:如 脑出血、脑震荡、脑挫伤等，为中枢性发热：癫痛持续状态可引起发热，为 
产热过多所致 3 

( 7 ) 皮肤病 变:皮 肤广泛病变致皮肤散热减少而发热，见于广泛性皮炎、鱼鳞癣等慢性心 
力衰竭使皮肤散热减少也可引起发热， 

( 8 ) 恶性 肿瘤: 各种恶性肿瘤均有可能出现发热。 

( 9 ) 物理及化学性损害：如中耠、大手术后、内出血、骨折、大面积烧伤及重度安眠约屮 

毒等。 

(10) 自主神经功能 紊乱： 由于自主神经功能紊乱，影响正常的体温调节过程，使产热大 -F 
散热，体温升高，多为低热，常伴有自主神经功能紊乱的其他农现，厲功能性发热范時常见的 
功能性低 热有： 

1 ) 原发性低热 ： 由于自主神经功能紊乱所致的体温调节障碍或体质异常，低热可持续数门 
甚至数年之久，热型较规则，体温波动范围较小，多在 0. 5 T 以内 

2 ) 感染治愈后低 热：由 于病毒、细菌、原虫等感染致发热后，低热不退，而原竹感染 Li 治愈 
此系体温调竹功能仍未恢复正常所致，但必须与因机体抵抗力降低导致潜在的病灶 ( 如结核）活 
动或其他新感染所致的发热相 K 別 

3 ) 夏季 低热: 低热仅发生于夏季，秋凉后自行退热，每年如此反复出现，连续数年 G •多町|'| 
愈多见于幼儿，因体温调节中枢功能小-完 善， 夏爭身 体虚弱，丨 L 多于代养小-良或发小个:荇 
发生： 

4 ) 生理性 低热: 如精神紧张、剧烈运动后均出现低 热川经 前及妊娠初期也吋打低热 

现象 

【临床表现】 

1 • 发热的分度以 M 腔温度为标准，町将发热 分为: 

(1) 低热:37_3〜 38 °C 
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(2) 中 等度热 :38. 1 〜 39 冗。 

(3) 高热 :39. 1 〜 41T 。 

(4) 超高热:41丈以上 3 

2. 发热的临床过程及特点发热的临床过程一般分为以下三个 阶段： 

(1) 体温上 升期： 常有疲乏无力、肌肉酸痛、皮肤苍白、畏寒或寒战等现象。皮肤苍白是因 
体温调节中枢发出的冲动经交感神经而引起皮肤血管收缩，浅层血流减少所致，甚至伴有皮肤 
温度下降。由于皮肤散热减少刺激皮肤的冷觉感受器并传至中枢引起畏寒。中枢发出的冲动 
再经运动神经传至运动终板，引起骨骼肌不随意的周期性收缩，发生寒战及竖毛肌收缩，使产热 
增加。该期产热大于散热，使体温上升。 

体温上升有以下两种 方式： 

1) 骤升型 ：体温 在几小时内达 39 〜 40T 或以上，常伴有寒战。小儿易发生惊厥。见于疟 
疾、大叶性肺炎、败血症、流行性感冒、急性肾盂肾炎、输液或某些药物反应等。 

2) 缓升型 :体温 逐渐上升在数日内达高峰，多不伴寒战。如伤寒、结核病、布氏杆菌病 （ bm - 
cellosis ) 等所致的发热。 

(2) 高热期 ：是指 体温上升达高峰之后保持一定时间，持续时间的长短可因病因不同而有 
差异。如疟疾可持续数小时，大叶性肺炎、流行性感冒可持续数天，伤寒则可为数周。在此期中 
体温已达到或略高于上移的体温调定点水平，体温调节中枢不再发出寒战冲动，故寒战消失；皮 
肤血管由收缩转为舒张，使皮肤发红并有灼 热感; 呼吸加快变深•，开始出汗并逐渐增多。使产热 
与散热过程在较高水平保持相对平衡。 

(3) 体温下降 期：由 于病因的消除，致热源的作用逐渐减弱或消失，体温中枢的体温调定点 
逐渐降至正常水平，产热相对减少，散热大于产热，使体温降至正常水平。此期表现为出汗多， 
皮肤潮湿。 

体温下降有以下两种 方式： 

1) 骤降 （ crisis ) : 指体温于数小时内迅速下降至正常，有时可略低于正常，常伴有大汗淋漓 c 
常见于疟疾、急性肾盂肾炎、大叶性肺炎及输液反应等。 

2) 渐降 （ lysis ) :指体 温在数天内逐渐降至正常，如伤寒、风湿热等。 

【热型及临床意义】 

发热患者在不同时间测得的体温数值分别记录在体温单上，将各体温数值点连接起来形成 
体温曲线，该曲线的不同形态（形状）称为热型 （fWer type )。 不同的病因所致发热的热型常不相 
同。临床上常见的热型有以下 几种： 

1- 稽留热 （⑼ ntinued fever ) 是指体温恒定地维持在抑〜 4 01 以上的高水平，达数天或数 
周， 24 小时内体温波动范围不超过1丈。常见于大叶性肺炎、斑疹伤寒及伤寒高热期（图 M ): 



图 1-1 稽留热 


i 
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2. 弛张热 （ remittent fever ) 又称败血症热型。体温常在 39 X 1 以上，波动幅度大，24小时内 
波动范围超过 2 T ， 但都在正常水平以上。常见于败血症、风湿热、重症肺结核及化脓性炎症等 
(图 1-2) 0 



3- 间歇热 （intermittent fever ) 体温骤升达高峰后持续数小时，又迅速降至正常水平，尤热 
期（间歇期）可持续1天至数天，如此高热期与无热期反复交替出现。常见于疟疾、急性肾盂肾 
炎等（图1-3)。 



4 . 波状热 （imdulant fever ) 体温逐渐上升达 39 T ： 或以上，数天后又逐渐下降至正常水平， 
持续数天后又逐渐升高，如此反复多次。常见于布氏杆菌病（图1-4)。 

5. 回归热 （recurrent fever ) 体温急剧上升至 39° C 或以上，持续数天后又骤然 F 降至止常水 



图 1-4 波状热 






二'; 


常见症状 


平。高热期与无热期各持续若干天后规律性交替 I 
(图 1-5) 0 


次 H 见回归赛、霍★金 （Hodgkin ) 病等 



图 1-5 回归热 

6. 不规则热 （irregular fever ) 发热的体温曲线无一定规律，吋见于结核病、风湿热、支气管 
肺炎、渗出性胸膜炎等（图1-6)。 



1 3 5 7 9 11 13 15( 天） 

图 1-6 不规则热 

不同的发热性疾病各具有相应的热型，根据热型的不同有助于发热病因的诊断和鉴别诊 
断： 但必须注意 :①由 于抗生素的广泛应用，及时控制了感染，或 W 解热药或糖皮质激素的应 
用，可使某些疾病的特征性热型变得不典型或呈不规则热型;②热型也与个体反应的强弱有关， 
如老年人休克塑肺炎时可仅有低热或无发热，而不具备肺炎的典瑠热型。 

【伴随症状】 

1 . 寒战见于大叶性肺炎、败血症、急性胆囊炎、急性肾盂肾炎、流行性脑脊髓膜炎、柜疾、 
钩端螺旋体病、药物热、急性溶血或输血反成等 

2. 结膜充血见于麻疹、流行性出血热、斑疹伤寒、钩端螺旋体病等. 

3. 单纯疱疹 I I 唇单纯疱疹多出现于急性发热性疾病，见 F 欠叶性肺炎、流彳』性脑脊髓膜 
炎、间 H 疟、流行性感冒等 

4. 淋巴结肿大见于传染件单核细胞增多症、风疹、淋巴结结核、局灶性化脓性感染、丝虫 
病、血病、淋巴瘤、转移癌等 
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5. 肝脾肿大见于传染性单核细胞增多症、病毒性肝炎、肝及胆道感染、布氏杆菌病、沿疾、 
结缔组织病、白血病、淋巴瘤、黑热病、急性血吸虫病等。 

6. 出血发热伴皮肤黏膜出血可见于重症感染及某些急性传染病，如流行性岀血热、病心 
性肝炎、斑疹伤寒、败血症等。也可见于某些血液病，如急性白血病、再生障碍性贫血、恶性组织 
细胞病等。 

7 - 关节肿痛见于败血症、猩红热、布氏杆菌病、风湿热、结缔组织病、痛风等。 

8. 皮疹见于麻疹、猩红热、风疹、水痘、斑疹伤寒、风湿热、结缔组织病、药物热等。 

9 . 昏迷先发热后昏迷者见于流行性乙型脑炎、斑疹伤寒、流行性脑脊髓膜炎、中琨性弨 
痢、中 暑等; 先昏迷后发热者见于脑出血、巴比妥类药物中毒等。 

第二节皮肤黏膜出血 

皮肤黏膜出血 （ mucocutaneous hemorrhage ) 是由于机体止血或凝血功「彳[卜够碎所 I 起’迎⑴以 
全身性或局限性皮肤黏膜自发性出血或损伤后难以止血为临床特征= 

【病因与发生机制】 

皮肤黏膜出血的基本病因有三个，即血管壁功能异常、血小板异常及凝血功能障碍二 

1. 血管壁功能异常正常在血管破损时，局部小血管即发生反射性收缩，使血流变慢，以利 
于初期止血，继之，在血小板释放的血管收缩素等血清素作用下，使毛细血管较持久收缩，发挥 
止血作用。当毛细血管壁存在先天性缺陷或受损伤时则不能正常地收缩发挥止血作用，而致皮 
肤黏膜岀血。常 见于： 

( 1 ) 遗传性出血性毛细血管扩张症、血管性假性血友病等。 

( 2 ) 过敏性紫癜、单纯性紫癜、老年性紫癜及机械性紫癜等。 

( 3 ) 严重感染、化学物质或药物中毒及代谢障碍，维生素 C 或维生素 B 3 ( 烟酸）缺之、尿靡 
症、动脉硬化等。 

2. 血小板异常血小板在止血过程中起重要作用，在血管损伤处血小板相互黏附、聚集成 
白色血栓阻塞伤口。血小板膜磷脂在磷脂酶作用下释放花生四烯酸，随后转化为血栓烧 
( TXA 2 ) ,进一步促进血小板聚集，并有强烈的血管收缩作用，促进局部止血。当血小板数 M 或 
功能异常时，均可引起皮肤黏膜岀血。 

(1) 血小板减少 

1 ) 血小板生成减 少:见 于再生障碍性贫血、白血病、感染、药物性抑制等。 

2) 血小板破坏过 多:见 于特发性血小板减少性紫癜、药物免疫性血小板减少性紫癜等 

3) 血小板消耗过 多:见 于血栓性血小板减少性紫癜、弥散性血管内凝血等。 

(2) 血小板增多 

1) 原 发性: 见于原发性血小板增多症。 

2) 继发性 :继发 于慢性粒细胞白血病、脾切除后、感染、创伤等 

此类疾病血小板数虽然增多，仍可引起出血现象，是由于活动性凝血活酶生成迟缓或伴行 
血小板功能异常所致^ 

(3) 血小板功能异常 

1 ) 遗传性 :见于 血小板无力症 （ thrombasthenia )( 主要为聚集功能异常）、血小板病 （ thmm - 
bocytopathy )( 主要为血小板第3因子异常）等。 

2) 继发性 :继发 于药物、尿毒症、肝病、界常球蛋 |'1 血症等 

3. 凝血功能障碍凝血过程较复杂，有许多凝血因子参仟何‘个凝血 W f 缺乏 或功能 
不足均可引起凝血障碍，异致皮肤黏膜出血 
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(1) 遗传性 ：见于 血友病、低纤维蛋白原血症、凝血酶原缺乏症、低凝血酶原血症、凝血因子 
缺乏症等。 

(2) 继 发性: 见于重症肝病、尿毒症、维生素 K 缺乏等。 

(3) 循环血液中抗凝物质增多或纤溶亢进 ：见于 异常蛋白血症类肝素抗凝物质增多、抗凝 
药物治疗过量、原发性纤溶或弥散性血管内凝血所致的继发性纤溶等。 

【临床表现】 

皮肤黏膜出血表现为血液淤积于皮肤或黏膜下，形成红色或暗红色斑，压之不褪色.视出血 
面积大小可分为瘀点 （ 亦称出血点，直径不超过 2 mm ) 、紫癜（直径 3〜 5 mm ) 和瘀斑 （ 直径大于 
5 mm )。 血小板减少出血的特点为同时有瘀点、紫癜和瘀斑、袅出血、齿龈出血、月经过多、血尿 
及黑便等，严重者可导致脑出血。血小板病患者血小板计数正常，出血轻微，以皮下、鼻出血及 
月经过多为主，但手术时可出现出血不止 。 

因血管壁功能异常引起的出血特点为皮肤黏膜的瘀点、瘀斑，如过敏性紫癜表现为四肢或 
臂部有对称性、高出皮肤的（荨麻疹或丘疹样）紫癜，可伴有痒感、关节痛及腹痛，累及肾脏时可 
有血尿。老年性紫癜常为手、足的伸侧 瘀斑; 单纯性紫癜为四肢慢性偶发瘀斑，常见于女性患者 
月经期等。因凝血功能障碍引起的岀血常表现有内脏、肌肉出血或软组织血肿，亦常有关节腔 
出血，且常有家族史或肝脏病史2 

【伴随症状】 

1. 四肢对称性紫癜伴有关节痛及腹痛、血尿者，见于过敏性紫癜。 

2. 紫癜伴有广泛性岀血者，如鉍出血、牙龈出血、血尿、黑便等，见于血小板减少性紫癜、弥 
散性血管内凝血等。 

3_紫癜伴有黄疸者，见于肝脏疾病。 

4. 皮肤黏膜出血伴贫血和（或）发热者，常见于白血病、再生障碍性贫血等。 

5. 自幼有轻伤后出血不止，且有关节肿痛或畸形者，见于血友病。 

第三节水 肿 

水肿 （ edema ) 是指人体组织间隙有过多的液体积聚使组织肿胀。水肿可分为全身性与局部 
性 3 当液体在体内组织间隙呈弥漫性分布时呈全身性水肿（常为凹陷性）；液体积聚在局部组织 
间隙时呈局部 水肿； 发生于体腔内称积液，如胸腔积液、腹腔积液、心包积液。一般情况下，水肿 
这一术语，不包括内脏器官局部的水肿，如脑水肿、肺水肿等。 

【发生机制】 

在正常人体中，血管内液体不断地从毛细血管小动脉端滤岀至组织间隙成为组织液，另外， 
组织液又不断从毛细血管小静脉端回吸收人血管内，两者经常保持动态平衡，因而组织间隙无 
过多液体积聚。保持这种平衡的主要因素有 :①毛 细血管内静水;玉 ; ②血浆胶体渗 透压; ③组织 
间隙机械压力（组织 压）； ④组织液胶体渗透 Hi 、 当维持体液平衡的因素发生障碍出现组织间液 
的生成大于回吸收时，则可产生水肿产生水肿的机制如下： 

毛细血管血流动力学改变 

(1) t 细血管内静水压增加 

(2) 血浆胶体渗透压降低 

(3) 组织液胶体渗透 U (增卨。 

(4) 组织间隙机械压力降低 

(5) t 细血管通透性增强 



t ^ 



2. 钠水潴留 

(1) 肾小球滤过功能 降低: ①肾小球滤膜通透性 降低； ②球-管平衡失调；③肾小球滤过面 
积 减少; ④肾小球有效滤过压下降。 

(2) 肾小管对钠水的重吸收增加 :①肾 小球滤过分数 （filtration fraction , FF ) 增加； ②醛固酮 
分泌 増加; ③抗利尿激素分泌增加。 

3. 静脉、淋巴回流障碍多产生局部性水肿。 

【病因与临床表现】 

1 -全身性水肿 

(1) 心源性水肿 （cardiac edema ) :主要是右心哀竭。发生机制主要是有效循环血瓜减少， 
肾血流量减少，继发性醛固酮增多引起钠水潴留以及静脉淤血，毛细血管内静水压增高，组织液 
回吸收减少所致。水肿程度可由于心力衰竭程度而有所不同，可自轻度的踝部水肿以至严重的 
全身性水肿。水肿特点是首先出现于身体低垂部位（低垂部流体静水压较 高）。 能起床活动者， 
最早出现于踝内侧.，行走活动后明显，休息后减轻或消失；经常卧床者以腰骶部为明显。颜面一 
般不出现水肿。水肿为对称性、凹陷性。此外通常有颈静脉怒张、肝肿大、静脉压升高， 严重时 
还岀现胸水、腹水等右心衰竭的其他表现。 

心源性水肿还可见于某些缩窄性心脏疾病，如缩窄性心包炎、心包积液或积血、心肌或心内膜 
纤维组织增生及心肌硬化等。这些疾病多由于心包、心肌或心内膜的广泛病变，导致心肌顺应性降 
低、心脏舒张受限、静脉回流受阻、静脉淤血、静脉压增高，从而出现腹水、胸水及肢体水肿。 

(2) 肾源性水肿 （ rena l edema ): 可见于各型肾炎和肾病。发生机制主要是由多种因尜引起 
i 肾排泄钠、水减少，导致钠水潴留，细胞外液增多，引起水肿。钠水潴留是肾源性水肿的基本机 

制。导致肾源性水肿的主要因素有 :①肾 小球滤过功能降低;②肾小管对钠水重吸收增加；③血 
浆胶体渗透压降低（蛋白尿所致）。水肿特点是疾病早期晨间起床时有眼睑与颜面水肿，以后很 
!快发展为全身水肿。常有尿常规改变、高血压及肾功能损害的表现。肾源性水肿需与心源性水 
肿相鉴别，鉴别要点见表 1_1 所示。 


表 1-1 肾源性水肿与心源性水肿的鉴别 


鉴别点 

肾源性水肿 

心源性水肿 

开始部位 

从眼睑、颜面开始而延及全身 

从足部开始，向上延及全身 

发展快慢 

迅速 

缓慢 

水肿性质 

软而移动性大 

比较坚实，移动性较小 

伴随改变 

高血压、尿检改变、肾功能异常 

心脏增大、心脏杂音、肝大、静脉压升高 


(3) 肝源性水肿 （hepatic edema ) J 干硬化是肝源性水肿最常见的原因，主要表现为腹水，也 
可首先出现踝部水肿，逐渐向上蔓延，而头、面部及上肢常无水肿。门脉高压症、低蛋白血症、肝 
淋巴液回流障碍、继发醛固酮增多等因素是水肿与腹水形成的主要机制。肝硬化在临床 i : 主要 
有肝功能减退和门脉高压两方面表现。 

(4) 内分泌代谢疾病所致水肿 

1 ) 甲状腺功能减 退症： fll 于组织间隙亲水物质增加而引起的一种特殊类型水肿，称为黏液 
性 水肿该 水肿特点为非凹陷性，水肿不受体位影响，水肿部位皮肤增厚、粗糙、苍 n 、温度 
减低。 

2 ) 甲状腺功能亢进 症:部 分患者可出现凹陷性水肿及局限性黏液性水肿，其原闪能 1 j 蚩 
内质分解加速而致低蛋 a 症及组织间隙黏多糖、黏蛋内等胶体物质沉积有关」 

3) 原发性醛固酮增 多症: 可出现下肢及面部轻度水肿，其主要原因为醛固酮及2;•氣皮质酔 ij 
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分泌过多致钠水潴留。 

4) 库欣综 合征： 岀现面部及下肢轻度水肿，其原因是肾上腺皮质激素分泌过多，引起钠水 
潴留。 

5) 腺垂体功能减退 症：多 出现面部黏液性水肿，伴上肢水肿 

6) 糖尿病 :部分 患者在发生心肾并发症前即可出现水肿。 

(5) 营养不良性水肿 （nutriticmal edema ) : 由于慢性消耗性疾病长期营养缺乏、蛋白丢失性 
胃肠病、重度烧伤等所致低蛋白血症或维生素 B , 缺乏症，可产生水肿。其特点是水肿发生前常 
有体重减轻表现 3 皮下脂肪减少所致组织松弛，组织压降低，加重了水肿液的潴留。水肿常从 
足部开始逐渐蔓延至全身。 

(6) 妊娠性水肿 ：大多 数妇女在妊娠的后期出现不同程度的水肿，其中多数属于生理性水 
肿，待分娩后水肿可自行消退，部分妊娠妇女的水肿为病理性的。妊娠性水肿主要原因为钠水 
潴留，血浆胶体渗透压降低，静脉和淋巴回流障碍。 

(7) 结缔组织疾病所致水 肿：可 见于系统性红斑狼疮、硬皮病、皮肌炎等 3 

(8) 变态反应性水肿 :常见 致敏原有致病微生物、异种血清、动植物毒素、某些食物及动物 
皮毛等。 

(9) 药物所致水 肿:① 药物过敏反应 :常见 于解热镇痛药、磺胺类、某些抗生素等 •，② 药物性 
肾脏损 害:见 于某些抗生素、磺胺类、别嘌醇、木通、雷公 藤等; ③药物致内分泌紊乱 :见于 肾上腺 
皮质激素、性激素、胰岛素、萝芙木制剂、甘草制剂和钙拮抗剂等，引起水肿原因为钠水潴留。 

(10) 经前期紧张综合征:育龄妇女在月经来潮前7〜14天出现眼睑、下肢水肿，其原因可 
能与内分泌激素改变有关。 

(11) 特发性水 肿：水 肿原因不明，可能与内分泌功能失调有关，绝大多数见于女性，水肿多 
发生在身体低垂部位。 

(12) 功能性水 肿：患 者无引起水肿的器质性疾病，而是在环境、体质、体位等因素的影响 
下，使体液循环功能发生改变而产生的水肿，称为功能性水肿。功能性水肿 包括: ①高温环境引 
起的水肿;②肥胖性水肿老年性 水肿; ④旅行者 水肿; ⑤久坐椅者水肿。 

2. 局部性水肿局部性水肿常见的 有:① 炎症性 水肿： 见于蜂窝织炎、疖肿、痈、丹毒、高温 
及化学灼 伤等; ②淋巴回流障碍性水 肿：见 于非特异性淋巴管炎、淋巴结切除后、丝虫病等;③静 
脉回流障碍性 水肿： 见于静脉曲张、静脉血栓和血栓性静脉炎、上腔静脉阻塞综合征、下腔静脉 
阻塞综合 征等; ④血管神经性 水肿; ⑤神经源性 水肿; ⑥局部黏液性水肿。 

【伴随症状】 

1. 水肿伴肝肿大者可为心源性、肝源性与营养不良性，而同时有颈静脉怒张者则为心 
源性。 

2. 水肿伴重度蛋白尿者常为肾源性，而轻度蛋白尿也可见于心源性。 

3. 水肿伴呼吸困难与发绀者常提示由于心脏病、上腔静脉阻塞综合征等所致。 

4. 水肿伴心跳缓慢、血压偏低者可见于甲状腺功能减退症。 

5. 水肿与月经周期有明显关系者可见于经前期紧张综合征。 

6. 水肿伴消瘦、体重减轻者可见于营养不良 

(高长斌） 


第四节咳嗽与咳痰 

咳嗽 （ cough ) 、咳疲 ( expectoration ) 是临床最常见的症状之一咳嗽是一种反射性防御动作， 
通过咳嗽可以清除呼吸道分泌物及气道内异物 frl 是咳嗽也有不利的 •面 ，例如咳嗽 Pf 使呼吸 
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道内感染扩散，剧烈的咳嗽可导致呼吸道出血，甚至诱发自发性气胸等。因此，如果频繁的咳嗽 
影响工作与休息，则为病理状态。痰是气管、支气管的分泌物或肺泡内的渗出液，借助咳嗽将其 
排岀称为咳痰。 

【发生机制】 

咳嗽是由于延髓咳嗽中枢受刺激引起。来自耳、鼻、咽、喉、支气管、胸膜等感受区的刺激传 
入延髓咳嗽中枢，该中枢再将冲动传向运动神经，即喉下神经、膈神经和脊髓祌经，分别引起咽 
肌、膈肌和其他呼吸肌的运动来完成咳嗽动作，表现为深吸气后，声门关闭，继以突然剧烈的呼 
气，冲出狭窄的声门裂隙产生咳嗽动作和发出声音。 

咳痰是一种病态现象。正常支气管黏膜腺体和杯状细胞只分泌少撼-黏液，以保持呼吸道黏 
膜的湿润。当呼吸道发生炎症时，黏膜充血、水肿，黏液分泌增多，毛细血管壁通透性增加，浆液 
渗出。此时含红细胞、白细胞、巨噬细胞、纤维蛋白等的渗出物与黏液、吸入的尘埃和某些组织 
破坏物等混合而形成痰，随咳嗽动作排出。在呼吸道感染和肺寄生虫病时，痰中可查到病原体。 
另外，在肺淤血和肺水肿时，肺泡和小支气管内有不同程度的浆液漏出，也可引起咳痰。 

【病因】 

1. 呼吸道疾病当鼻咽部至小支气管整个呼吸道黏膜受到刺激时，均可引起咳嗽。刺激效 
应以喉部杓状间隙和气管分叉部黏膜最敏感。当肺泡内有分泌物、渗出物、漏出物进人小支气 
管即可引起咳嗽，或某些化学刺激物刺激分布于肺的 C 纤维末梢亦可引起咳嗽。如咽喉炎、喉 
结核、喉癌等可引起干咳，气管支气管炎、支气管扩张、支气管哮喘、支气管结核及各种物理（包 
括异物）、化学、过敏因素对气管、支气管的刺激以及肺部细菌、结核菌、真菌、病毒、支原体或寄 
生虫感染以及肺部肿瘤均可引起咳嗽和（或）咳痰。而呼吸道感染是引起咳嗽、咳痰最常见的 
原因。 

2. 胸膜疾病如各种原因所致的胸膜炎、胸膜间皮瘤、自发性气胸或胸腔穿刺等均可引起 
咳嗽。 

3. 心血管疾病二尖瓣狭窄或其他原因所致的左心衰竭引起肺淤血或肺水肿时，因肺泡及 
支气管内有浆液性或血性渗出物，可引起咳嗽。另外，右心或体循环静脉栓子脱落造成肺栓塞 
时也可引起咳嗽。 

4. 中枢神经因素从大脑皮质发岀冲动传至延髓咳嗽中枢后可发生咳嗽。如皮肤受冷刺 
激或三叉神经分布的鼻黏膜及舌咽神经支配的咽峡部黏膜受刺激时，可反射性引起咳嗽。脑 
炎、脑膜炎时也可出现咳嗽。但人们还可以自主地咳嗽或抑制咳嗽。 

5. 其他因素所致慢性咳嗽如服用血管紧张素转化酶抑制剂后咳嗽、胃食管反流病所致咳 
嗽和习惯性及心理性咳嗽等。 

【临床表现】 

1. 咳嗽的性质咳嗽无痰或痰量极少，称为干性咳嗽。干咳或刺激性咳嗽常见于急性或慢 
性咽喉炎、喉癌、急性支气管炎初期、气管受压、支气管异物、支气管肿瘤、胸膜疾病、原发性肺动 
脉尚压以及二尖瓣狭窄等。咳嗽伴有咳痰称为湿性咳嗽，常见于慢性支气管炎、支气管扩张、肺 
炎、肺脓肿和空洞型肺结核等。 

2. 咳嗽的时间与规律突发性咳嗽常由于吸入刺激性气体或异物、淋巴结或肿瘤压迫气管 
或支气管分叉处所引起。发作性咳嗽可见于西日咳、支气管结核以及以咳嗽为主要症状的支气 
管哮喘 （ 变异性哮喘）等.长期慢性咳嗽，多见于慢性支气管炎、支气管扩张、肺脓肿及肺结核 
夜间咳嗽常见于左心衰竭和肺结核患者，引起夜间咳嗽的原因 p 了能夜间肺淤血加重及迷走神 
经兴奋性增高有关。 

3. 咳嗽的音色指咳嗽声音的特点。 如:① 咳嗽声音嘶哑，多为声带的炎症或肿瘤川边喉 
返神经 所致; ②鸡鸣样咳嗽，表现为连续阵发性剧咳伴有高调吸气回声，多见于 rni 咳、会厌、喉 
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部疾患或气管 受压; ③金厲音咳嗽，常见于因纵隔肿瘤、主动脉瘤或支气管癌直接压迫气管所致 
的 咳嗽; ④咳嗽声音低微或无力，见于严重肺气肿、声带麻痹及极度衰弱者。 

4. 痰的性质和痰量痰的性质可分为黏液性、浆液性、脓性和血性等。黏液性痰多见于急 
性支气管炎、支气管哮喘及大叶性肺炎的初期，也可见于慢性支气管炎、肺结核等。浆液性痰见 
于肺水肿。脓性痰见于化脓性细菌性下呼吸道感染。血性痰是由于呼吸道黏膜受浸害、损害毛 
细血管或血液渗入肺泡所致， h 述各种痰液均可带血。健康人很少有痰，急性呼吸道炎症时痰 
M 较少，痰量增多常见于支气管扩张、肺脓肿和支气管胸膜瘘，且排痰与体位有关，痰量多时静 
置后可出现分层现象:上层为泡沫，中层为浆液或浆液脓性，下层为坏死物质。恶臭痰提示有厌 
氧菌感染。铁锈色痰为典型肺炎球菌肺炎的特征;黄绿色或翠绿色痰，提示铜绿假单胞菌感染； 
痰白黏稠且牵拉成丝难以咳出，提示有真南感染；大量稀薄浆液性痰中含粉皮样物，提示棘球蚴 
病（棘球蚴病）；粉红色泡沫痰是肺水肿的特征。 R 咳数百至上千毫升浆液泡沫痰还需考虑肺泡 
癌的可能。 

【伴随症状】 

1. 咳嗽伴发热多见于急性上、下呼吸道感染、肺结核、胸膜炎等。 

2. 咳嗽伴胸痛常见于肺炎、胸膜炎、支气管肺癌、肺栓塞和自发性气胸等： 

3. 咳嗽伴呼吸困难见于喉水肿、喉肿瘤、支气管哮喘、慢性阻塞性肺疾病、重症肺炎、肺结 
核、大量胸腔积液、气胸、肺淤血、肺水肿及气管或支气管异物。 

4. 咳嗽伴咯血常见于支气管扩张、肺结核、肺脓肿、支气管肺癌、二尖瓣狭窄、支气管结 
石、肺含铁血黄素沉着症等。 

5. 咳嗽伴大量脓痰常见于支气管扩张、肺脓肿、肺诞肿合并感染和支气管胸膜瘘： 

6- 咳嗽伴有哮鸣音多见于支气管哮喘、慢性阻塞性肺疾病、心源性哮喘、弥漫性泛细支气 
管炎、气管与支气管异物等。当支气管肺癌引起气管与支气管不完全阻塞时可出现呈局限性分 
布的吸气性哮鸣音。 

7. 咳嗽伴有杵状指（趾）常见于支气管扩张、慢性肺脓肿、支气管肺癌和脓胸等 r 

(熊盛道） 

第五节咯 血 

喉及喉部以下的呼吸道及肺任何部位的出血，经门腔咯出称为咯血 （ hemoptysis ), 少量咯 
血有时仅表现为痰中带血，大咯血时血液从口鼻浦出，常可阻塞呼吸道，造成窒息死亡一旦出 
现经口腔排血，究竟是口腔、鼻腔、 |•.消 化道的出血还是咯血，是需要医师仔细鉴别的、鉴别时 
须先检查口腔与鼻咽部，观察局部有无出血灶，鼻出血多自前鼻孔流岀，常在鼻屮隔前下方发现 
出血灶;鼻腔后部出血，尤其是岀血量较多，易与咯血混淆此时由于血液经后鼻孔沿软腭4咽 
/ T ? 壁下流，使患者在咽部有异物感，用负咽镜检查即可确诊其次，还需要与呕血进行鉴别呕 
血 （ heinatemesis ) 是指 L 消化道出血经14腔呕出，出血部位多见于食管、胃及 I •二指肠对于咯 
血与呕血 " j 根据病史、体征及其他检查方法进行鉴别（表 1-2) ， 

【病因与发生机制】 

咯血原因很多，主要阽于呼吸系统和心血管疾病 

1 . 支气管疾病常见的有支穴管扩张、支气管肺癌、支气管结核和慢性支气管炎等；少见的 
有支气管结石、支气管腺瘤、支气管黏膜非特异性溃疡等其发牛机制主要是炎症、肿瘤、结石 
致支气管黏膜或毛细血管通透性增加，或黏膜下血管破裂所致 

2. 肺部疾病常见的有肺结核、肺炎、肺脓肿等;较少见 f 肺淤 I 肺栓寒、肺寄牛.虫病、肺 
真翁病、肺泡炎、肺奔铁血黄素沉費症和肺出血肾炎综合征等肺炎出观的咯血，常见于肺炎球 
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菌肺炎、金黄色葡萄球菌肺炎、肺炎杆菌肺炎和军团菌肺炎，支原体肺炎有时也可出现痰中带 
血。在我国，引起咯血的首要原因仍为肺结核。发生咯血的肺结核多为浸润型、空洞型肺结核 
和干酪样肺炎，急性血行播散型肺结核较少出现咯血。肺结核咯血的机制为结核病变使毛细血 
管通透性增高，血液渗岀，导致痰中带血或小 血块； 如病变累及小血管使管壁破溃，则造成中等 
量 咯血; 如空洞壁肺动脉分支形成的小动脉瘤破裂，或继发的结核性支气管扩张形成的动静脉 
瘘破裂,则造成大量咯血，甚至危及生命。 


表 1-2 咯血与呕血的鉴别 



咯 血 

呕 血 

病因 

肺结核、支气管扩张、肺癌、肺炎、肺 
脓肿、心脏病等 

消化性溃疡、肝硬化、急性胃黏膜病变、飢 
道出血、胃癌等 

出血前症状 

喉部痒感、胸闷、咳嗽等 

上腹部不适、恶心、呕吐等 

出血方式 

咯出 

呕出，可为喷射状 

血的颜色 

鲜红 

暗红色、棕色、有时为鲜红色 

血中混有物 

痰、泡沫 

食物残渣、胃液 

酸碱反应 

碱性 

酸性 

黑便 

无，若咽下血液显较多时可有 

有，可为柏油样便、呕血停止后仍可持续 
数日 

出血后痰的性状 

常有血痰数日 

无痰 


3. 心血管疾病较常见于二尖 瓣狭窄 ，其次为先天性心脏病所致肺动 脉高压 或原发性肺动 
脉高压，另有肺栓塞、肺血管炎等。心血管疾病引起咯血可表现为小量咯血或痰中带血、大请咯 
血、粉红色泡沫样血痰和黏稠暗红色血痰。其发生机制多因肺淤血造成肺泡壁或支气管内膜毛 
细血管破裂和支气管黏膜下层支气管静脉曲张破裂所致。 

4 . 其他血液病（如白血病、血小板减少性紫癜、血友病、再生障碍性贫 血等） 、某些急性传 
染病（如流行性出血热、肺岀血型钩端螺旋体病等）、风湿性疾病（如结节性多动脉炎、系统性红 
斑狼疮、 W egener 肉芽肿、白塞病等）或气管、支气管子宫内膜异位症等均可引起咯血。 

【临床表现】 

1 .年龄青壮年咯血常见于肺结核、支气管扩张、二尖瓣狭窄等。40岁以上有长期吸烟史 
(纸烟20支/日 x 20 年）者，应高度注意支气管肺癌的可能性，儿童慢性咳嗽伴少量咯血与低色 
索贫血，须注意特发性含铁血黄素沉着症的可能。 

2 - 咯血量咯血量大小的标准尚无明确的界定，但一般认为每日咯血量在 l 00rnl 以内为小 
量，100 〜 500 ml 为中等量， 500 ml 以 上或一 次咯血 1 CK ) - 500 mi 为大量。大量咯血主要见于空洞 
型肺结核、支气管扩张和慢性肺脓肿。支气管肺癌少有大咯血，主要表现为痰中带血，里持续或 
间断性。慢性支气管炎和支原体肺炎也可出现痰中带血或血性痰，但常伴有剧烈咳嗽 

3. 颜色和性状因肺结核、支气管扩张、肺脓肿和出血性疾病所致咯血，其颜色为鲜红色； 
铁锈色血痰可见于典型的肺炎球菌肺炎，也可见于肺吸虫病和肺泡 出血； 砖红色胶冻样痰见于 
典型的肺炎克雷伯杆菌肺炎。二尖瓣狭窄所致咯血多为暗 红色; 左心衰竭所致咯血为浆液忭粉 
红色泡 沫痰; 肺栓塞引起的咯血为黏稠喑红色血痰。 

【伴随症状】 

1 . 咯血伴发热多见于肺结核、肺炎、肺脓肿、流行性出血热、肺出血型钩端螺旋体病、支气 
管肺癌等^ 

2. 咯血伴胸痛多见于肺炎球菌肺炎、肺结核、肺栓塞（梗死）、支气管肺癌等 
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3. 咯血伴呛咳多见于支气管肺癌、支原体肺炎等。 

4. 咯血伴脓痰多见于支气管扩张、肺脓肿、空洞型肺结核继发细菌感染等：其中干性支 
气管扩张则仅表现为反复咯血而无脓痰。 

5. 咯血伴皮肤黏膜出血可见于血液病、风湿病及肺出血型钩端螺旋体病和流行性出血 
热等。 

6. 咯血伴杵状指多见于支气管扩张、肺脓肿、支气管肺癌等， 

7. 咯血伴黄疸须注意钩端螺旋体病、肺炎球菌肺炎、肺栓塞等。 

(熊盛道） 

第六节胸 痛 

胸痛 （chest pain ) 是临床上常见的症状，主要由胸部疾病所致，少数由其他疾病引起。胸痛 
的程度因个体痛阈的差异而不同，与疾病病情轻重程度不完全一致。 

【病因与发生机制】 

引起胸痛的原因主要为胸部疾病。常见的有： 

1. 胸壁疾病急性皮炎、皮下蜂窝织炎、带状疱疹、肋间神经炎、肋软骨炎、流行性肌炎、肋 
骨骨折、多发性骨髓瘤、急性白血病等。 

2 . 心血管疾病冠状动脉粥样硬化性心脏病（心绞痛、心肌梗死）、心肌病、二尖瓣或主动 
脉瓣病变、急性心包炎、胸主动脉瘤（夹层动脉瘤）、肺栓塞（梗死）、肺动脉高压等、 

3. 呼吸系统疾病胸膜炎、胸膜肿瘤、自发性气胸、血胸、支气管炎、支气管肺癌等、 

4. 纵隔疾病纵隔炎、纵隔气肿、纵隔肿瘤等。 

5- 其他过度通气综合征、痛风、食管炎、食管癌、食管裂孔疝、膈下脓肿、肝脓肿、脾梗死以 
及神经症等。 

各种化学、物理因素及刺激因子均可刺激胸部的感觉神经纤维产生痛觉冲动，并传至大脑 
皮质的痛觉中枢引起胸痛。胸部感觉神经纤维 有:① 肋间神经感觉纤维;②支配主动脉的交感 
神经 纤维; ③支配气管与支气管的迷走神经 纤维; ④膈神经的感觉纤维。另外，除患病器官的局 
部疼痛外，还可见远离该器官某部体表或深部组织疼痛，称放射痛 （radiating pain ) 或牵涉痛。其 
原因是内脏病变与相应区域体表的传入神经进入脊髓同一节段并在后角发生联系，故来自内脏 
的感觉冲动可直接激发脊髓体表感觉神经元，引起相应体表区域的痛感。如心绞痛时除出现心 
前区、胸骨后疼痛外也可放射至左肩、左臂内侧或左颈、左侧面额部。 

【临床表现】 

1. 发病年龄青壮年胸痛多考虑结核性胸膜炎、自发性气胸、心肌炎、心肌病、风湿性心瓣 
膜病， 4 0岁以上则须注意心绞痛、心肌梗死和支气管肺癌。 

2. 胸痛部位大部分疾病引起的胸痛常有一定部位。例如胸壁疾病所致的胸痛常固定在 
病变部位， iL 局部有压痛，若为胸壁皮肤的炎症性病变，局部可有红、肿、热、痛表现;带状疱疹所 
致胸痛，可见成簇的水疱沿一侧肋间神经分布伴剧痛，且疱疹+超过体表中线；肋软骨炎引起的 
胸痛，常在第1〜2肋软骨处见单个或多个隆起，局部有压痛 、似 无红肿表现;心绞痛及心肌梗死 
的疼痛多在胸骨后方和心前区或剑突下，可向左肩和左臂内侧放射，祷至达无名指/小指，也町 
放射于左颈或面颊部，误认为牙痛；夹层动脉瘤引起的疼痛多位于胸背部，向下放射窀卜腹、腰 
部 1 j 两侧腹股沟和 下肢； 胸膜炎引起的疼痛多在胸侧 部； 食管及纵隔病变引起的 W 痛多作胸骨 
后; 肝胆疾病及膈下脓肿引起的胸痛多在右下胸，侵犯膈肌中心部时疼痛放射至心们部;肺尖部 
肺癌（肺 h 沟癌、 Pancoast 癌）引起的疼痛多以肩部、腋下为主，向 I •. 肢内侧放射 

3. 胸痛性质胸痛的程度"】• ¥•剧烈、轻微和隐痛胸痛的忭质"]介多种多样例如带状痕 






第一篇常见症状 

疹呈刀割样或灼热样 剧痛; 食管炎多呈烧灼痛。肋间神经痛为阵发性灼痛或 刺痛； 心绞痛4绞 
榨样痛并有重压窒息感，心肌梗死则疼痛更为剧烈并有恐惧、濒 死感； 气胸在发病初期有撕裂样 
疼痛; 胸膜炎常呈隐痛、钝痛和 刺痛; 夹层动脉瘤常呈突然发生胸背部撕裂样剧痛或锥 痛； 跡梗 
死亦可突然发生胸部剧痛或绞痛，常伴呼吸困难与发绀。 

4. 疼痛持续时间平滑肌痉挛或血管狭窄缺血所致的疼痛为阵发性，炎症、肿瘤、栓塞或梗 
死所致疼痛呈持续性。如心绞痛发作时间短暂（持续 1 〜 5 分钟），而心肌梗死疼痛持续时 N 很 
长 （ 数小时或更长)且不易缓解。 

5. 影响疼痛因素主要为疼痛发生的诱因、加重与缓解的因素。例如心绞痛发作"〖作分 Af 
或精神紧张时诱发，休息后或含服硝酸甘油或硝酸异山梨酯后于1〜 2 分钟内缓解，而对心肌梗 
死所致的疼痛则服药 无效。 食管疾病多在进食时发作或加剧，服用抗酸剂和促动力药物可减轻 
或消失。胸膜炎及心包炎的胸痛可因咳嗽或用力呼吸而加剧。 

综合上述胸痛的临床特点，对不同疾病有各自的胸痛特点，见表1-3。 


表 1-3 不同疾病的胸痛特点 


疾病 

年龄 

疼痛部位 

疼痛性质 

影响疼痛因素 

自发性气胸 

青壮年 

患侧胸部 

呈撕裂样疼痛 

因咳嗽或呼吸而加剧 

结核性胸膜炎、 
心包炎 

青壮年 

患侧胸部、腋下 

呈隐痛、钝痛、刺痛 

因咳嗽或呼吸而加剧 

心绞痛 

40岁以上 

胸骨后或心前区 

呈绞榨样痛、窒息感 

时间短暂，休息或含服 
硝酸酯类药后缓解 

心肌梗死 

40岁以上 

胸骨后或心前区 

呈绞榨样痛、濒死感 

持续时间长，休息或含 
服硝酸酯类药后不易 
缓解 

肋间神经痛 

不定 

沿肋间神经呈带状 
分布 

刀割样、触电样灼痛 

服用止痛药可短皙缓解 

支气管肺癌 

40岁以上 

胸膜或胸壁 

持续、固定、剧烈 

因咳嗽或呼吸而加剧 

食管疾病 

不定 

食管或胸骨后 

呈隐痛 

进食时发作或加剧，服 
用抗酸剂和促动力药物 
可减轻或消失 


【伴随症状】 

1 - 胸痛伴有咳嗽、咳痰和（或）发热常见于气管、支气管和肺部疾病。 

2 - 胸痛伴呼吸困难常提示病变累及范围较大，如大叶性肺炎、发性气胸、渗岀 性胸 膜炎 
和肺栓塞等。 

3. 胸痛伴咯血主要见于肺栓塞、支气管肺癌。 

4 - 胸痛伴苍白、大汗、血压下降或休克多见于心肌梗死、夹层动脉瘤、主动脉窦瘤破裂和 
大块肺栓塞。 

5. 胸痛伴吞咽困难多提示食管疾病，如反流性食管炎等 

(熊盛道） 

第七节发 绀 

发謝 （ cyanosis ) 是指血液中还原血红蛋白增多使皮肤和黏膜呈青紫色改变的一种我:观，也 
可称紫绀这种改变常发生在皮肤较薄、色素较少和毛细血管较 I •富的部位，如丨 I H 、指（趾）、 
甲床等 
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【发生机制】 

发绀是由于血液中还原血红蛋白的绝对 M 增加所致，还原血红蛋白浓度可用血氧的未饱 
和度来表示。正常血液中含血红蛋白为 15 g / dl ， 能携带 20 vol / dl 的氧，此种情况称为100%氧饱 
和度。正常从肺毛细血管流经左心至体动脉的血液，其氧饱和度为96% ( 19 voI / dl ) ，而静脉血液 
的氧饱和度为72%〜75%(14〜15\ 0 1八11),氧未饱和度为5〜6¥ 0 1/(^，在周围循环毛细血管血液 
中，氧的未饱和度平均约为 3.5 vol / dl : 当毛细血管内的还原血红蛋白超过 50 g / L (5 g / dl ) 时（即 
血氧未饱和度超过 6. 5 vol / dl ) 皮肤黏膜可出现发绀。但临床实践资料表明，此说法并非完全可 
靠，因为以正常血红蛋白浓度 150 g / L 计， 50 g / L 为还原血红蛋白时，提示已有1/3血红蛋白不饱 
和。当动脉血氧饱和度 （ Sa 0 2 )66%时，相应动脉血氧分压 （ Pa 0 2 ) 已降低至此 34 mmHg (4. 5 kPa ) 
的危险水平。事实上，在血红蛋白浓度正常的患者，如 Sa 0 2 <85% 时，发绀已明确可见。但近年 
来有些临床观察资料 显示: 在轻度发绀患者中， Sa 0 2 >85% 占60%左右 3 此外，假若患者吸入氧 
能满足 120 g / L 血红蛋白氧合时，病理生理上并不缺氧。而若患者血红蛋白增多达 180 g / L 时，虽 
然 Sa 0 2 〉85% 亦可出现发绀。而严重贫血 （ Hb <60 g / L ) 时，虽 Sa 0 2 明显降低，但常不能显示发 
绀。故而，在临床上所见发绀，并不能全部确切反映动脉血氧下降的情况。 

【病因与分类】 

根据引起发绀的原因可将其作如下 分类： 

1. 血液中还原血红蛋白增加（真性发绀） 

(1) 中心性发 绀:此 类发绀的特点表现为全身性，除四肢及颜面外，也累及躯干和黏膜，但 
受累部位的皮肤是温暖的。发绀的原因多由心、肺疾病引起呼吸功能衰竭、通气与换气功能障 
碍、肺氧合作用不足导致 Sa 0 2 降低所致。一般可 分为: ①肺性 发绀： 即由于呼吸功能不全、肺氧 
合作用不足所致。常见于各种严重的呼吸系统疾病，如喉、气管、支气管的阻塞、肺炎、阻塞性肺 
气肿、弥漫性肺间质纤维化、肺游血、肺水肿、急性呼吸窘迫综合征、肺栓塞、原发性肺动脉高压 
等;②心性混合性发绀 ：由于 异常通道分流，使部分静脉血未通过肺进行氧合作用而入体循环动 
脉，如分流量超过心排血量的1/3,即可出现发绀。常见于发绀型先天性心脏病，如 Fallot 四联 
症 、 Eisenmenger 综合征等。 

(2) 周围性 发绀: 此类发绀常山于周围 M 环血流障碍所致。其特点表现在发绀常出现于肢 
体的末端与下垂部位。这些部位的皮肤是冷的，但若给予按摩或加温，使皮肤转暖，发绀可消 
退^此特点亦可作为与中心性发绀的鉴别点此型发绀可分 为:① 淤血性周围性发绀:常见于 
引起体循环淤血、周围血流缓慢的疾病，如右心衰竭、渗岀性心包炎心脏压塞、缩窄性心包炎、血 
栓性静脉炎、上腔静脉阻塞综合征、下肢静脉曲 张等; ②缺血性周围性发绀：常见于引起心排血 
量减少的疾病和局部血流障碍性疾病，如严重休克、暴露于寒冷中和血栓闭塞性脉管炎、雷诺 
( Raynaud ) 病、肢端发绀症、冷球蛋白血 症等， 

(3 ) 混合性 发绀： 中心性发绀与周围性发绀 M 时存在。可见于心力衰竭等： 

2. 血液中存在异常血红蛋白衍生物 

( 1 ) 高铁血红蛋內血症：包括先天性和后天获得性先天性卨铁血红蛋白血症是指自幼即 
有发绀， 〖 fU 无心、肺疾病及引起异常血红蛋白的其他原因所致通常有家族史，身体一般状况较 
好后天获得性卨铁血红蛋白血症最常见于各种化学物质或药物中毒引起血红蛋白分子中二 
价铁被•:价铁所取代，致使失去与氧结合的能力当血中高铁血红蛋内量达到 30 g / L ( 3 g / dl ) 时 
" J ‘出观发绀常见于笨胺、硝基笨、伯氨喹、亚硝酸盐、磺胺类等中毒所致发绀，其特点是发绀出 
现急剧，抽岀的静脉血黾深棕色，虽给 f 氧疗似发绀不能改欝，只有给 予静脉 注射亚中蓝或大 M 
维生素 C ， 发绀方可消退，用分光镜检查可证实血屮卨铁血蛋 ㈡ 存在由于大 M 进食 含业 硝酸盐 
的变质蔬衆而引起的中毒性高铁血红蛋白血症, Hi 吋出现发绀，称“肠源性寿紫症” 

( 2 ) 硫化血红蛋卩 | 血 症：为 / Tf 大获得性服 州嫉岬食硫 药物或化学品 G ，使血液中硫化血 
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红蛋白达到 5 g / L (0. 5 g / dl ) 即可发生发甜。但一般认为本病患者须同时有便秘或服用含硫药物 
在肠内形成大量硫化氢为先决条件。发绀的特点是持续时间长，可达数月以上，血液呈蓝褐色， 
分光镜检查可证明有硫化血红蛋白的存在。 

【伴随症状】 

1. 发绀伴呼吸困难常见于重症心、肺疾病及急性呼吸道梗阻、大量气胸等，而高铁血红蛋 
白血症虽有明显发绀，但一般无呼吸困难。 

2. 发绀伴杵状指（趾）提示病程较长。主要见于发绀型先天性心脏病及某些慢性肺部 
疾病。 

3. 发绀伴意识障碍及衰竭主要见于某些药物或化学物质中毒、休克、急性肺部感染或急 
性心功能衰竭等。 

(熊 盛道） 


第八节呼吸困难 

呼吸困难 （ dyspnea ) 是指患者主观感到空气不足、呼吸费力，客观上表现呼吸运动用力，严重 
时可岀现张口呼吸、鼻翼扇动、端坐呼吸甚至发绀、呼吸辅助肌参与呼吸运动，并且可有呼吸频 
率、深度、节律的改变。 

【病因】 

引起呼吸困难的原因繁多，主要为呼吸系统和心血管系统疾病。 

1. 呼吸系统疾病常 见于： 

(1) 气道阻塞 :如喉 、气管、支气管的炎症、水肿、肿瘤或异物所致的狭窄或阻塞及支气管哮 
喘、慢性阻塞性肺疾病等 2 

(2) 肺部 疾病: 如肺炎、肺脓肿、肺结核、肺不张、肺淤血、肺水肿、弥漫性肺间质疾病、细支 
气管肺泡癌等。 

( 3 ) 胸壁、胸廓、胸膜腔疾病 :如胸 壁炎症、严重胸廓畸形、胸腔积液、自发性气胸、广泛胸膜 
粘连、结核、外伤等。 

(4) 神经肌肉疾 病:如 脊髓灰质炎病变累及颈髓、急性多发性神经根神经炎和重症肌无力 
累及呼吸肌，药物导致呼吸肌麻痹等。 

( 5 ) 膈运动障 碍:如 膈麻轉、大量腹腔积液、腹腔巨大肿瘤、胃扩张和妊娠末期。 

2 - 循环系统疾病常见于各种原因所致的左心和（或）右心衰竭、心脏压塞、肺栓塞和原发 
性肺动脉高压等。 

3 •中毒系各种中毒所致，如糖尿病酮症酸中毒、吗啡类药物中毒、有机磷杀虫药中毒、氢 
化物中毒、亚硝酸盐中毒和急性一氧化碳中毒等。 

4- 神经精神性疾病如脑出血、脑外伤、脑肿瘤、脑炎、脑膜炎、脑脓肿等颅脑疾病引起呼吸 
中枢功能障碍和精神因素所致的呼吸困难，如焦虑症、癔症等。 

5. 血液病常见于重度贫血、高铁血红蛋白血症、硫化血红蛋白血症等。 

【发生机制及临床表现】 

根据发生机制及临床表现特点，将呼吸困难归纳分为以下五种 类型： 

1. 肺源性呼吸困难主要是呼吸系统疾病引起的通气、换气功能障碍导致缺氧和（或）二 
氧化碳潴留引起 .， 临床上常分为以下三种 类型： 

(】 ） 吸气性呼吸困 难：主 要特点表现为吸气显著费力，严重者吸气时吋见“ •:門征 ” （three 
depression sign ) ,表现为胸骨上窝、锁骨上窝和肋间隙明显凹陷，此时亦可伴有1 •咳及高谰吸 '（ 
性喉鸣（卩 n 征的出现主要是由于呼吸肌极度用力，胸腔负压增加所致常见亍喉部管、 a ： 
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支气管的狭窄与阻塞。 

(2) 呼气性呼吸困难 ：主要 特点表现为呼气费力、呼气缓慢、呼吸时间明显延长，常伴有呼 
气期哮鸣音。主要是由于肺泡弹性减弱和（或）小支气管的痉挛或炎症所致。常见于慢性支气 
管炎（喘息型）、慢性阻塞性肺气肿、支气管哮喘、弥漫性泛细支气管炎等。 

(3) 混合性呼吸 困难： 主要特点表现为吸气期及呼气期均感呼吸费力、呼吸频率增快、深度 
变浅，可伴有呼吸音异常或病理性呼吸音。主要是由于肺或胸膜腔病变使肺呼吸面积减少导致 
换气功能障碍所致。常见于重症肺炎、重症肺结核、大面积肺栓塞（梗死）、弥漫性肺间质疾病、 
大量胸腔积液、气胸、广泛性胸膜增厚等。 

2. 心源性呼吸困难主要是由于左心和（或）右心衰竭引起，尤其是左心衰竭时呼吸困难 
更为严重。 

左心衰竭发生的主要原因是肺淤血和肺泡弹性降低。其机制 为：① 肺淤血，使气体弥散功 
能 降低; ②肺泡张力增高，刺激牵张感受器，通过迷走神经反射兴奋呼吸 中枢; ③肺泡弹性减退- 
使肺活量 减少; ④肺循环压力升高对呼吸中枢的反射性刺激。左心衰竭引起的呼吸困难特点 
为:① 有引起左心衰竭的基础病因，如风湿性心瓣膜病、高血压性心脏病、冠状动脉粥样硬化性 
心脏 病等; ②呈混合性呼吸困难，活动时呼吸困难出现或加重，休息时减轻或消失，卧位明显，坐 
位或立位时减轻，故而当患者病情较重时，往往被迫釆取半坐位或端坐体位呼吸 （ orthopnca ) ; 
③两肺底部或全肺出现湿 啰音; ④应用强心剂、利尿剂和血管扩张剂改善左心功能后呼吸困难 
症状随之好转。急性左心衰竭时，常可出现夜间阵发性呼吸困难，表现为夜间睡眠中突感胸闷 
气急，被迫坐起，惊恐不安。轻者数分钟至数十分钟后症状逐渐减轻、消 失； 重者可见端坐呼吸、 
面色发绀、大汗、有哮鸣音，咳浆液性粉红色泡沫痰，两肺底有较多湿性啰音，心率加快，可有奔 
马律。此种呼吸困难称心源性哮喘 （caixliac asthma ) 0 左心衰竭发生机制为 ：①睡 眠时迷走神经 
兴奋性增高，冠状动脉收缩、心肌供血减少，心功能 降低； ②小支气管收缩，肺泡通气量 减少； 
③仰卧位时肺活量减少，下半身静脉回心血量增多，致肺淤血 加重; ④呼吸中枢敏感性降低，对 
肺淤血引起的轻度缺氧反应迟钝，当淤血加重，缺氧明显时，才刺激呼吸中枢作出应答反应。 

右心衰竭严重时也可引起呼吸困难，但程度较左心衰竭轻，其主要原因为体循环淤血所致。 
其发生机 制为: ①右心房和上腔静脉压升高，刺激压力感受器反射性地兴奋呼吸 中枢; ②血氧含 
量减少，乳酸、丙酮酸等代谢产物增加，刺激呼吸 中枢; ③淤血性肝大、腹腔积液和胸腔积液，使 
呼吸运动受限，肺交换面积减少。临床上主要见于慢性肺源性心脏病、某些先天性心脏病或由 
左心衰竭发展而来。另外，也可见于各种原因所致的急性或慢性心包积液。其发生呼吸困难的 
主要机制是大量心包渗液致心脏压塞或心包纤维性增厚、钙化、缩窄，使心脏舒张受限，引起体 
循环静脉齡血所致。 

3 .中 毒性 呼吸困 难代谢性酸中毒可导致血中代谢产物增多，刺激颈动脉窦、主动脉体化 
学受体或直接兴奋刺激呼吸中枢引起呼吸 困难。 其主要表现 为:① 有引起代谢性酸中毒的基础 
病因，如尿毒症、糖尿病酮 症等； ②出现深长而规则的呼吸，可伴有鼾音，称为酸中毒大呼吸 
(Kussniaul 呼吸） 

某些药物如吗啡类 、巴 比妥类等中枢抑制药物和有机磷杀虫药中毒时，可抑制呼吸中枢引 
起呼吸困难。其主要特点 为:① 有药物或化学物质中毒史;②呼吸缓慢、变浅伴有呼吸节律导常 
的改变如潮式呼吸 （ Cheyne - Stokes 呼吸）或间停呼吸 ( Biots 呼吸） 

化学毒物屮毒吋导致机体缺氧引起呼吸困难，常见于一氧化碳中毒、业:硝酸盐和笨胺类中 
毒、氢化物 中毒。 其发生机制分别为 :一氧 化碳中毒时，吸入的 CO 与血红蛋〔 I 结合形成碳氧血 
红蛋 fl ， 失去携带氧的能力导致缺氧而产生呼吸 困难； 亚硝酸盐和苯胺类中毒时，使血红蛋凸变 
为高铁血红蛋内失 i 携带氧的能力导致缺氧；氡化物中毒时，氢离子抑制细胞色素氧化酶的活 
性，影响细胞呼吸作用，导致组织缺氧引起呼吸闲难，严重时引起脑水肿抑制呼吸中枢 
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4. 神经精神性呼吸困难神经性呼吸困难主要是由于呼吸中枢受增高的颅内压和供血减 
少的刺激，使呼吸变为慢而深，并常伴有呼吸节律的改变，如双吸气（抽泣样呼吸）、呼吸遏制（吸 
气突然停止）等。临床上常见于重症颅脑疾患，如脑出血、脑炎、脑膜炎、脑脓肿、脑外伤及脑肿 
瘤等。 

精神性呼吸困难主要表现为呼吸频率快而浅，伴有叹息样呼吸或出现手足搐搦。临床匕常 
见于焦虑症、癔症患者，患者可突然发生呼吸困难。其发生机制多为过度通气而发生呼吸性碱 
中毒所致，严重时也可出现意识障碍。 

5. 血源性呼吸困难多由红细胞携氧量减少，血氧含量降低所致。表现为呼吸浅，心率快 
临床常见于重度贫血、高铁血红蛋白血症、硫化血红蛋白血症。除此以外，大岀血或休克时 ，W 
缺氧和血压下降，刺激呼吸中枢，也可使呼吸加快。 

【伴随症状】 

1. 发作性呼吸困难伴哮鸣音多见于支气管哮喘、心源性哮喘；突发性重度呼吸凼难见于 
急性喉水肿、气管异物、大面积肺栓塞、自发性气胸等。 

2. 呼吸困难伴发热多见于肺炎、肺脓肿、肺结核、胸膜炎、急性心包炎等。 

3. 呼吸困难伴一侧胸痛见于大叶性肺炎、急性渗出性胸膜炎、肺栓塞、自发性气胸、急性 
心肌梗死、支气管肺癌等。 

4. 呼吸困难伴咳嗽、咳痰见于慢性阻塞性肺疾病、肺部感染、支气管扩张、肺脓肿等；伴大 
量泡沫痰可见于有机磷 中毒; 伴粉红色泡沫痰见于急性左心衰竭。 

5. 呼吸困难伴意识障碍见于脑出血、脑膜炎、糖尿病酮症酸中毒、尿毒症、肺性脑病、急忭 
中毒、休克型肺炎等。 

(熊盛道） 

第九节心 悸 

心悸 （ palpitation ) 是一种自觉心脏跳动的不适感或心慌感。当心率加快吋感到心脏跳动不 
适，心率缓慢时则感到搏动有力。心悸时，心率可快、可慢，也可有心律失常，心率和心律正常者 
亦可有心悸。 

【病因】 

心悸的病因很多，除心脏本身病变外，某些全身性疾病也可引起心悸，还有生理性和功能性 
心悸。 

1 - 心脏搏动增强心脏搏动增强引起的心悸，可为生理性或病理性。 

0) 生理性 

1) 健康人在剧烈运动或精神过度紧张时。 

2 ) 饮酒、喝浓茶或咖啡后。 

3 ) 应用某些药物，如肾上腺素、麻黄碱、咖啡因、阿托品、甲状腺片等. 

4) 妊娠。 

(2) 病理性 

1) 心室肥 大:高 血压性心脏病、主动脉瓣关闭不全、二尖瓣关闭不全等] I 起的左心室肥大， 
心脏收缩力增强。动脉导管未闭、室间隔缺损回流量增多，增加心脏的负荷量，导致心室肥大， 
也吋引起心悸此外，脚气性心脏病，因维生素 B , 缺乏，周围小动脉扩张，阻力降低， M 心血流 
增多，心脏工作量增加，也可出现心悸 

2) 其他 疾病: ①甲状腺功能亢进症：由于基础代谢 与交感 神经兴奋性增卨，$致心+•加快、 
搏动增强② 贫血: 贫血时血液携氧量减少，器官及组织缺氧，机体为保证氧的供应，通过增加 
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心率，提高 排出置 来代偿，心率加快导致心悸。以急性失血时心悸为明显。③发热 :此时 基础代 
谢率增高，心率加快、心排血 M •增加，也可引起心悸。④低血糖症、嗜铬细 胞瘤： 肾上腺素释放增 
多，心率加快、搏动增强，也可发生 心悸、 

2. 心律失常心动过速、过缓或其他心律失常，均可出现心悸。 

(1) 心动过 速:各 种原因引起的窦性心动过速、阵发性室上性或室性心动过速等，均可发生 
心悸。 

(2) 心动过缓 :高度 房室传导阻滞（二、三度房室传导阻滞）、窦性心动过缓或病态窦房结综 
合征等，由于心率缓慢，舒张期延长，心室充盈度增加，心搏强而有力，引起 心悸。 

(3) 其他心律失 常:期 前收缩、心房扑动或颤动等，由于心脏跳动不规则或有一段间歇，使 
患者感到心悸，甚至有停跳感觉。 

3. 心力衰竭各种原因引起的心力衰竭均可以出现心悸。 

4. 心脏神经官能症由自主神经功能紊乱所引起，心脏本身并无器质性病变。多见于青年 
女性。临床表现除心悸外尚常有心率加快、心前区或心尖部隐痛，以及疲乏、失眠、头晕、头痛、 
耳鸣、记忆力减退等神经衰弱表现，且在焦虑、情绪激动等情况下更易发生。 

5. (3- 受体亢进综合征也与自主神经功能紊乱有关，易在紧张时发生，其表现除心悸、心动 
过速、胸闷、头晕外还可有心电图的一些改变，出现窦性心动过速，轻度 ST 段下移及 T 波平坦或 
倒置，易与心脏器质性病变相混淆。采用普萘洛尔（心得安）试验可以鉴别， P - 受体亢进综合征， 
在应用普萘洛尔后心电图改变可恢复正常，显示其改变为功能性。 

6. 更年期综合征在绝经期前后，岀现一系列内分泌与自主神经功能紊乱症状，心悸也是 
其中一个症状。 

1. 其他胸腔大 M 积液、高原病、胆心综合征等，也可出现心悸。 

【发生机制】 

心悸发生机制尚未完全清楚 ，一 般认为心脏活动过度是心悸发生的基础，常与心率、心律、 
心肌收缩力及心搏出 M 改变有关。 

1- 血流动力学改变器质性心脏病出现心室肥大，心肌收缩力增强，心搏出量增加，心脏搏 
动增强产生心悸。某些疾病因代谢增强或交感神经兴奋性增高，致心率加快，心脏搏动增强而 
引起心悸。 

2. 心律失常心动过速时，由于舒张期缩短，心室充盈量减少，收缩期心室内压力上升速率 
增快，使心室肌与心瓣膜的紧张度突然增加而产生心悸。心动过缓时，舒张期延长，心室充盈量 
增加，心肌收缩力代偿性增强而导致心條 3 期前收缩吋，于一个较长的间歇之后的心室收缩，强 
而有力，引起心悸，加之提前的心脏搏动距前一次心脏搏动间歇较短，似连续心跳，也会感到 
心悸:_ 

3. 神经体液调节心力衰竭吋，交感神经兴奋性增强，去甲肾上腺素分泌增多，心肌收缩力 
增强，心率增快，引起 心悸; 再者，心力衰竭患者由于心排血 •降 低，肾血流减少，肾素一血管紧 
张素一醛固酮系统被激活，心肌收缩力增强弓 I 起心悸 

4. 神经精神因素心脏本身尤器质性病变，心悸是由于自主神经功能紊乱而引起，在焦虑、 
紧张、情绪激动及注意力集中时更易出现 

【伴随症状】 

1. 伴心前区痛见于冠状动脉粥样硬化性心脏病 ( 如心绞痛、心肌梗死)、心肌炎、心包炎， 
亦"『见于心脏神经官能症等: 

2. 伴发热 见亍 急性传染病、 W 湿热、心肌炎、心包炎、感染性心内膜炎等 

3. 伴晕厥或抽搐见于窦性停搏、高度房审传导附滞、阵发性室性心动过速、病态窦房结综 
合征等 




4. 伴贫血见于各种原因引起的急性失血，此时常有虚汗、脉搏微弱、血压下降或休克。慢 
性贫血，心悸多在劳累后较明显。 

5. 伴呼吸困难见于急性心肌梗死、心肌炎、心包炎、心力衰竭、重症贫血等。 

6. 伴消痩及出汗见于甲状腺功能亢进症。 

(高长斌） 

第十节恶心与呕吐 

恶心 （ nausea ) 、呕吐 （ vomiting ) 是临床常见症状。恶心为上腹部不适和紧迫欲吐的感觉。可 
伴有迷走神经兴奋的症状，如皮肤苍白、出汗、流涎、血压降低及心动过缓等，常为呕吐的前奏。 
一般恶心后随之呕吐，但也可仅有恶心而无呕吐，或仅有呕吐而无恶心。呕吐是通过胃的强烈 
收缩迫使胃或部分小肠内容物经食管、口腔而排出体外的现象。两者均为复杂的反射动作，可 
由多种原因引起。 

【病因】 

引起恶心与呕吐的病因很多，按发病机制可归纳为下列 几类： 

反射性呕吐 

(1) 咽部受到 刺激: 如吸烟、剧咳、鼻咽部炎症或溢脓等。 

( 2 ) 胃、十二指肠疾病^急、慢性胃炎，消化性溃疡，功能性消化不良，急性胃扩张，幽门梗阻 
及十二指肠壅滞症等。 

(3) 肠道疾病 :急性 阑尾炎、各型肠梗阻、急性出血坏死性肠炎、腹型过敏性紫廠等。 

(4) 肝胆胰 疾病: 急性肝炎，肝硬化、肝淤血，急、慢性胆囊炎或胰腺炎等。 

(5) 腹膜及肠系膜疾 病:如 急性腹膜炎。 ^ ^ 

( 6 ) 其他疾 病:肾 输尿管结石、急性肾盂肾炎、急性盆腔炎、异位妊娠破裂等。急性心肌梗 
死早期、心力衰竭、青光眼、屈光不正等亦可出现恶心、呕吐。 

2 - 中枢性呕吐 

0) 神经系统疾病 

颅内感 染:各 种脑炎、脑膜炎、脑脓肿。 

2 ) 脑血管 疾病: 脑出血、脑栓塞、脑血栓形成、高血压脑病及偏头痛等。 

3 ) 颅脑损 伤:脑 挫裂伤、颅内血肿、蛛网膜下腔出血等。 

4 ) 癫痫，特别是持续状态。 

(2) 全身性 疾病: 尿毒症、糖尿病酮症酸中毒、甲状腺危象、甲状旁腺危象、肾上:腺皮质功能 
不全、低血糖、低钠血症及早孕均可引起呕吐。 

( 3 ) 药物 :某些 抗生素、抗癌药、洋地黄、吗啡等可因兴奋呕吐中枢而致呕吐。 

( 4 ) 中毒：乙醇、重金属、 一 氧化碳、有机磷农药、鼠药等中毒均可引起呕吐。 

(5) 精神 因素： 胃神经官能症、癔症、神经性厌食等。 

3. 前庭障碍性呕吐凡呕吐伴有听力障碍、眩晕等症状者，需考虑前庭障碍性呕吐常见 
疾病有迷路炎，是化脓性中耳炎的常见并 发症； 梅尼埃病，为突发性的旋转性眩晕伴恶心 呕叶； 
晕动病，一般在航空、乘船和乘车时发生。 

【发生机制】 

呕吐是一个复杂的反射动作，其过程可分三个阶段，即恶心、 f : 呕 （ vomiturition ) 呕吐恶 
心时胃张力和蠕动减弱，十二指肠张力增强，可伴或不伴有十二指肠液 反流； r 呕时胃 I :部放松 
而胃窦部短暂 收缩; 呕叶时胃窦部持续收缩，贲门幵放，腹肌收缩，腹压增加，迪使胃内祚物总速 
而猛烈地向上反流，经食管、口腔而排出体外.呕吐与反食+同，后者是指尤恶心呕吐动作而胃 
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内容物经食管、口腔溢出体外。 

呕吐中枢位于延髓，它有两个功能不同的机构，一是神经反射中枢，即呕吐中枢 （vomiting 
center )， 位于延髓外侧网状结构的背部，接受来自消化道、大脑皮质、内耳前庭、冠状动脉以及化 
学感受器触发带的传入冲动，直接支配呕吐动作；二是化学感受器触发带 （chemoreceptor trigger 
zone ) ，位于延髓第四脑室的底面，接受各种外来的化学物质或药物（如阿扑吗啡、洋地黄、依米 
丁等）及内生代谢产物（如感染、酮中毒、尿莓症等）的刺激，并由此引发出神经冲动，传至呕吐中 
枢引起呕吐。 

【临床表现】 

1. 呕吐的时间育龄妇女晨起呕吐见于早期妊娠，亦可见于尿靡症、慢性酒精中毒或功能 
性消化 不良； 鼻窦炎患者因起床后脓液经鉍后孔流出刺激咽部，亦可致晨起恶心、干呕。晚上或 
夜间呕吐见于幽门梗阻。 

2. 呕吐与进食的关系进食过程中或餐后即刻呕吐，可能为幽门管溃疡或精神性呕吐；咎 
后1小时以上呕吐称延迟性呕吐，提示胃张力下降或胃排空延迟；餐后较久或数餐后呕吐，见于 
幽门梗阻，呕吐物可有隔夜 宿食; 钱后近期呕吐，特别是集体发病者，多由食物中毒所致。 

3. 呕吐的特点进食后立刻呕吐，恶心很轻或缺如，吐后又可进食，长期反复发作而营养状 
态不受影响，多为神经官能性呕吐。喷射状呕吐多为颅内高压性疾病。 

4. 呕吐物的性质带发酵、腐败气味提示胃 潴留； 带粪臭味提示低位小肠梗阻•，不含胆汁说 
明梗阻平面多在十二指肠乳头以上，含多 M 胆汁提示在此平面以下；含有大量酸性液体者多有 
胃泌素瘤或十二指肠溃疡，无酸味者可能为贲门狭窄或贲门失弛缓症 3 上消化道出血常呈咖啡 
色样呕吐物。 

【伴随症状】 

1- 伴腹痛、腹泻多见于急性胃肠炎、霍乱、副霍乱、细菌性食物中毒及其他原因引起的急 
性食物中毒。 

2- 伴右上腹痛及发热、寒战或有黄疸应考虑急性胆囊炎或胆石症。 

3- 伴头痛及喷射性呕吐常见于颅内高压症或青光眼。 

4. 伴眩晕、眼球震颤见于前庭器官疾病。 

5. 应用阿司匹林、某些抗生素及抗癌药物呕吐可能与药物副作用有关。 

6. 已婚育龄妇女早晨呕吐应注意早孕。 

第十一节吞咽困难 

吞咽困难 （ dysphagia ) 是指食物从 I 」腔至胃、贲门运送过程中 受阻曲 产生咽部、胸骨•或剑 
突部位的梗阻停滞感觉。 W 〗 •伴有胸骨后疼痛、、吞咽困难可由中枢神经系统疾病、食管、 U 咽部 
疾病引起，亦可由吞咽肌肉的运动障碍所致。假性吞咽困难并无食管梗阻的基础，而仅为一种 
咽喉部阻塞感、不适感，不影响进食 3 

【病因与分类】 

1. 机械性吞咽困难 

(1) 腔内 因素： 食团过大或食管异物 

(2) 管腔狭窄 

1 ) U 咽部炎症 :咽炎 、扁桃体炎、门咽损伤 ( 机械性、化学性)、咽白喉、咽喉结核、咽肿瘤、咽 
后壁脓肿等 

2) 食管良性 狭窄： 良性肿瘤如平滑肌瘤、脂肪瘤、血管瘤、息肉；食管炎症如反流性食管炎、 
放射性食管炎、腐蚀性食管炎、食管结核及 真藤性 感染等 
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3) 恶性肿瘤 :舌癌 、咽部肿瘤、食管癌等。 

4) 食管 蹼:缺 铁性吞咽困难 （ Plummer - Vinson 综合 征）。 

5) 黏膜 环:食 管下端黏膜环 （ Schatzkiring )。 

(3) 外压性狭窄 ：咽后 壁肿块或脓肿；甲状腺极度 肿大; 纵隔占位病变，如纵隔肿瘤及脓肿、 

I 左心房肥大、主动脉瘤等。 

2. 动力性吞咽困难 

(1) 吞咽启动困 难：口 咽肌 麻痹； 口腔咽部炎症、胺 肿; 唾液缺乏，如干燥综合征 

(2) 咽、食管横纹肌功能障碍^髓麻痹、运动神经元疾病、重症肌无力、肉毒杆蘭食物屮 
毒、有机磷农药中毒、多发性肌炎、皮肌炎、甲亢性肌病等。 

(3) 食管平滑肌功能 障碍: 系统性硬化症、糖尿病或酒精中毒性肌病、食管痉挛、贲门失弛 
缓症 （ achalasia ) 等 0 

(4) 其他: 狂犬病、破伤风、肉毒杆菌食物中毒、缺铁性吞咽困难 （ Plummer - Vinscm 综介征 ） 
等。某些精神心理疾病如癔症、抑郁症、焦虑症等，都可有吞咽困难的表现。 

【发生机制】 

按照发病机制吞咽困难可分为机械性与运动性两类。 

1. 机械性吞咽困难是指吞咽食物的管腔发生狭窄引起的吞咽困难。正常食管喂具有弹 
性，管腔直径可扩张至 4 cm 以上。各种原因使管腔扩张受限，如小于 1.3 cm 时，必然存在乔闲 
难。临床常见原因有食管壁病变引起整个管腔狭窄及外压性病变导致的偏心性狭窄。 

2. 运动性吞咽困难是指随意的吞咽动作发生困难，伴随一系列吞咽反射性运动障碍，使 
食物从口腔不能顺利运递至胃。最常见的原因是各种延髓麻痹，也可由肌痉挛（如狂犬病）、肠 
肌丛内神经节细胞减弱（如贲门失弛缓症）引起。此外，系统性硬化症等全身疾 病吋引 起食符平 
滑肌收缩无力，弥漫性食管痉挛可导致食管异常收缩，均属运动性吞咽困难。 

以上两种吞咽困难有时可存在于同一疾病当中，但以其中某一机制为突出。如食管癌，主 
要是管腔狭窄所致机械性吞咽困难，但可因癌肿浸润管壁致该处食管蠕动减弱或消失。反流性 
食管炎主要是动力性吞咽困难，但长期的食管下段炎症可致弥漫性食管痉挛和狹窄，加屯 
困难症状。 

【临床表现】 

口咽性吞咽困难主要由吞咽中枢至控制口咽部横纹肌的运动神经节病变引起，其特点为食 
物由口腔进入食管过程受阻，食物阻滞于口腔及咽喉部。常见疾病如脑血管病变、帕金森病、脑 
干肿瘤、脊髓灰质 炎等; 食管性吞咽困难主要由食管肿瘤、狭窄或痉挛等引起，表现为作_时食 
物阻滞于食管某一段，进食过程受阻。食管癌的吞咽困难病程较短，呈进行性，一般在 、 h / f l : 内从 
进干食发噎到半流质、流质亦难以 下咽； 食管良性肿瘤的吞咽困难症状较轻，或仅为一种阻挡 
感;反流性食管炎的吞咽困难症状不重，多伴有反食、胃灼热、胸痛等反流症状；贲门失弛缓症的 
呑咽困难病程偏长，反复发作，发病多与精神因素有关，进食时需大量饮水以助千食下咽，后期 
有反食症状动力性吞咽困难无液体、固体 之分; 吞咽反射性动力障碍 者吞咽 液体比间体食物 
更加困难;延髓麻痹者饮水由 鼻孔反 流伴以呛咳、呼吸困难等症状。患者陈述的梗阻部位•般 
与食管病变的解剖部位基本吻合，有定位诊断的参考意义、食管上段吞咽困难除癌肿外， uf 山 
胸骨后甲状腺肿、食管结核或恶性肉芽肿、缺铁性吞咽困难、颈段食管蹼 （ 先人性界常）等疚病引 
起冲段梗阻常为食管癌、纵隔占位性病变压迫食管、食管良性狭窄、食管息肉、食管黏膜卜肿嚼 
等疾病 引起; 食管下段的吞咽困难主要由癌肿、贲门失弛缓症等疾病所致 

【伴随症状】 

1. 吞咽困难伴声嘶多见于食管癌纵隔浸润、主动脉瘤、淋巴结肿大及肿瘤川迫喉返神经 

2. 吞咽困难伴呛咳见于脑神经疾病、食管憩室和贲 N 失弛缓症致潴留食物反流此外， 
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也可因食管癌致食管支气管瘘及重症肌无力致咀嚼肌、咽喉肌和舌肌无力，继而岀现咀嚼及吞 
咽困难 及饮水呛咳。 

3. 吞咽困难伴呃逆病变多位于食管下端，见于贲门失弛缓症、膈疝等。 

4. 吞咽疼痛见于口咽炎或溃疡，如急性扁桃体炎、咽后壁脓肿、急性咽炎、白喉及口腔溃 
疡等。 

5. 吞咽困难伴胸骨后疼痛见于食管炎、食管溃疡、食管异物、晚期食管癌、纵隔炎等。如 
进食过冷、过热食物诱发疼痛，则常为弥漫性食管痉挛。 

6. 吞咽困难伴反酸、胃灼热提示胃食管反流病。 

7. 吞咽困难伴哮喘和呼吸困难见于纵隔肿物 、大量 心包积液压迫食管及大气管。 

此外，自觉咽部有阻塞感，在不进食吋也感到在咽部或胸骨上凹部位有上下移动的物体堵 
塞，常提示臆球症，多见于年轻女性。 

第十二节呕 血 

呕血 （ heniatemesis ) 是上消化道疾病（指屈氏初带以上的消化道，包括食管、胃、十二指肠、 
肝、胆、胰及胃空肠吻合术后的空肠上段疾病）或全身性疾病所致的上消化道出血，血液经口腔 
呕出。常伴有黑便，严重时可有急性周围循环衰竭的表现。 

【病因】 

1- 消化系统疾病 

(1) 食管 疾病: 反流性食管炎、食管憩室炎、食管癌、食管异物、食管贲门黏膜撕裂综合征 
( l \ lallm 7 - W e i SS 综合征）、食管损伤等。门脉高压所致的食管静脉曲张破裂及食管异物戳穿主动 
脉均可造成大量呕血，并危及生命。 

(2) 胃及十二指肠疾病 :最常 见消化性溃疡，其次有急性糜烂出血性胃炎、胃癌、胃泌素瘤 
( Zollinger - Ellison 综合征）、恒径动脉综合征 （ Dieulafoy 病）等。其他少见疾病有平滑肌瘤、平滑 
肌肉瘤、淋巴瘤、息肉、胃黏膜脱垂、急性胃扩张、胃扭转、憩室炎、结核、克罗恩病等。 

(3) 门脉高压引起的食管胃底静脉曲张破裂或门脉高压性胃病岀血。 

2. 上消化道邻近器官或组织的疾病胆道结石、胆道蛔虫、胆囊癌、胆管癌及壶腹癌出血均 
可引起大量血液流入十二指肠导致呕血。此外，还有急、慢性胰腺炎；胰腺癌合并脓肿破溃；主 
动脉瘤破人食管、胃或十二指肠、纵隔肿瘤破入食管等。 

3. 全身性疾病 

(1) 血液系统 疾病： 血小板减少性紫癜、过敏性紫癜、白血病、血友病、霍奇金病、遗传性毛 
细血管扩张症、弥散性血管内凝血及其他凝血机制障碍 （ 如应用抗凝药过量）等 

(2) 感染性 疾病： 流行性出血热、钩端螺旋体病、登革热、急性重型肝炎、败血症等 

(3) 结缔组织 病：系 统性红斑狼疮、皮肌炎、结节性多动脉炎累及卜-消化道 

(4) 其他： 尿毒症、肺源性心脏病、呼吸功能衰竭等 

如匕所述，呕血的原因甚多，但以消化性溃疡最为常见，其次为食管或胃底静脉曲张破裂， 
W 次为急性糜烂性出血性胃炎和胃癌因此考•虑呕血的病因时，应首先考虑 I :述四种 疾病当 
病因未明时， Lii 应考虑一些少见疾病，如平猾肌瘤、血管畸形、血友病、原发性血小板减少性紫 
癜等. 


【临床表现】 

1. 呕血与黑便呕血前常有[•:腹部小‘适和恶心，随后呕吐血性胃内容物其颜色视岀血墩 
的多少、血液在胃内停留时 M 的久暂以及出血部位不同而诗出血多、在_内停留吋间短、出 
血位 f 食管则血液 ㊆ 鲜 红色或喑红色，常混有凝血块； 4 彳出血歐较少或在胃内停留时问 K ：， 则 W 



m 
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血红蛋白与胃酸作用形成酸化正铁血红蛋白 （ hematin ) ，呕吐物可呈棕褐色或咖啡渣样.呕血的 
同时因部分血液经肠道排出体外，可形成黑便 （rnelena ) 。 

2. 失血性周围循环衰竭出血量占循环血容量的10%以下时，患者一般无明显临床 表现； 
出血量占循环血容量的10% 〜 20%时，可有头晕、无力等症状，多无血压、脉搏等变化；岀血达 
循环血容量的20%以上时，则有冷汗、四肢厥冷、心慌、脉搏增快等急性失血症状；若岀血 M 在循 
环血容量的30%以上，则有神志不清、面色苍白、心率加快、脉搏细弱、血压下降、呼吸急促等急 
性周围循环衰竭的表现。 

3. 血液学改变出血早期可无明 显血液 学改变，出血3 〜 4小时以后由于组织液的渗出及 
输液等情况，血液被稀释，血红蛋白及血细胞比容逐渐降低。 

4 - 其他大量呕血可出现氮质血症、发热等表现。 

【伴随症状】 

了解伴随症状对估计失血量及确定病因很有帮助。 

上腹痛慢性反复发作的上腹痛，有一定周期性与节律性，多为消化性 溃疡； 中老年人， 
慢性上腹痛，疼痛无明显规律性并伴有厌食、消瘦或贫血者，应警惕胃癌。 

2. 肝脾肿大脾肿大、有腹壁静脉曲张或有腹水者，提示肝硬化;肝区疼痛、肝肿大、质地坚 

硬、表面凹凸不平或有结节者多为肝癌。 ^ ^ u 

3. 黄 疸黄疸 、寒战、发热伴右上腹绞痛并呕血者，可能由胆道疾病引起；黄担、发热及令身 

皮肤黏膜有岀血者，见于某些感染性疾病，如败血症及钩端螺旋体病等。 

4. 皮肤黏膜出血常与血液疾病及凝血功能障碍性疾病有关° 

5. 头晕、黑朦、口渴、冷汗提示血容量不足。上述症状于出血早期可随体位变动（如由卧 

位变坐、立位时）而发生。伴有肠鸣、黑便者，提示有活动性出血。 、, • 

6•其他近期有服用非甾体类抗炎药物史、酗酒史、大面积烧伤、颅脑手术、脑血管疾病和严 
重外伤伴呕血者，应考虑急性胃黏膜 病变; 剧烈呕吐后继而呕血，应考虑食管贲门黏膜撕裂综食 I 

第十三节便 血 

便血 （ hematochezia ) 是指消化道出血，血液由肛门排出。便血可呈鲜红色、暗红色或黑色。 
少量岀血不造成粪便颜色改变，需经隐血试验才能确定者，称为隐血 （occult blood )。 

【病因】 

引起便血的原因很多，常见的有下列 疾病： 

下消化道疾病 

⑴小肠 疾病: 肠结核、肠伤寒、急性出血性坏死性肠炎、钩虫病、 crohn 病、小肠肿瘤、小肠 
血管瘤、空肠憩室炎或溃疡, Meckel 憩室炎或溃疡、肠套叠等。 

( 2 ) 结肠疾 病:急 性细菌性痢疾、阿米巴痢疾、血吸虫病、溃疡性结肠炎、结肠憩室炎、结肠 
癌、结肠息肉等。 

(3) 直肠肛管 疾病: 直肠肛管损伤、非特异性直肠炎、放射性直肠炎、直肠息肉、宣肠 癌、? 存 -、 
肛裂、肛瘘等。 

(4) 血管 病变: 血管瘤、毛细血管扩张症、血管畸形、血管退行性变、缺血性肠炎、痔等 
2 - 上消化道疾病见本章第十一节，视出血量与速度的不同， 吋表现 为便血或黑便 
3. 全身性疾病白血病、血小板减少性紫癜、血友病、遗传性毛细血管扩张症 、维牛 .素 （ ：及 

维生素 K 缺乏症、严重的肝脏疾病、尿毒症、流行性出血热、败血症等- 
1 【临床表现】 

便血多为下消化道出血，可表现为急性大出血、慢性少 M 岀血及 N 歇性出血便血_色 MJ ’ 
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因出血部位不同、出血量的多少以及血液在肠腔内停留时间的长短而异。如出血量多、速度快 
则呈鲜 红色； 若出血量小、速度慢，血液在肠道内停留时间较长，可呈暗红色 3 粪便可全为血 
液或混合有粪便，也可仅黏附于粪便表面或于排便后肛门滴血。消化道出血每日在5 〜 10 ml 
以内者，无肉眼可见的粪便颜色改变，需用隐血试验才能确定，称为隐血便。一般的隐血试验 
虽敏感性高，但有一定假阳性，使用抗人血红蛋白单克隆抗体的免疫学检测，可以避免其假 
阳性。 

【伴随症状】 

1. 腹痛慢性反复上腹痛，呈周期性和节律性，出血后疼痛减轻，见于消化性溃疡；上腹绞 
痛或伴有黄疸者，应考虑胆道出血；腹痛时排血便或脓血便，便后腹痛减轻，见于细菌性痢疾、阿 
米巴痢疾或溃疡性结肠炎；腹痛伴便血还见于急性出血性坏死性肠炎、肠套叠、肠系膜血栓形成 
或栓塞、膈疝等。 

2. 里 急后重 （ tenesmus ) 即肛门坠胀感。感觉排便未净，排便频繁，但每次排便量甚少，且 
排便后未感轻松，提示肛门、直肠疾病，见于痢疾、直肠炎及直肠癌。 

3. 发热便血伴发热常见于传染性疾病，如败血症、流行性出血热、钩端螺旋体病。也见于 
部分恶性肿瘤，如肠道淋巴瘤、白血病等。 

4. 全身出血倾向便血伴皮肤黏膜出血者，见于急性传染性疾病及血液疾病，如重症肝炎、 
流行性出血热、白血病、过敏性紫癜、血友病等。 

5. 皮肤改变皮肤有蜘蛛痣及肝掌者，便血可能与肝硬化门脉高压有关。皮肤黏膜有毛细 
血管扩张，提示便血可能由遗传性毛细血管扩张症所致。 

6. 腹部肿块便血伴腹部肿块者，应考虑结肠癌、肠结核、肠道恶性淋巴瘤、肠套叠及 Crohn 
病等。 

第十四节腹 痛 

腹痛 （abdominal pain ) 是临床常见的症状，多数由腹部脏器疾病引起，但腹腔外疾病及全身 
性疾病也可引起。腹痛的性质和程度，既受病变性质和病变严重程度的影响，也受神经和心理 
因素影响。由于腹痛的病因较多，病理机制复杂，因此，必须认真了解病史，进行全面体格检查 
和必要的辅助检查，并结合病理生理改变进行综合分析。临床上一般将腹痛按起病缓急、病程 
长短分为急性腹痛和慢性腹痛。 

【病因】 

1. 急性腹痛 

(1) 腹腔器官急性炎 症:急 性胃炎、急性肠炎、急性胰腺炎、急性岀血坏死性肠炎、急性胆邋 
炎、急性阑尾炎等。 

(2) 空腔脏器阻塞或扩 张：肠 梗阻、肠套叠、胆道结石、胆道蛔虫症、泌尿系统结石等、 

(3) 脏器扭转或破 裂:肠 扭转、绞窄性肠梗阻、胃肠穿孔、肠系膜或大网膜扭转、卵巢囊肿瘤 
蒂扭转、肝破裂、脾破裂，异位妊娠破裂等。 

(4) 腹膜 炎症： 多由胃肠穿孔引起，少部分为发性腹膜炎 

(5) 腹腔内血管阻塞^缺血性肠病、腹主动脉瘤及 N 静脉血栓形成等、 

(6) 腹壁疾病 :腹 壁挫伤、脓肿及腹壁皮肤带状疱疹 - 

(7) 胸腔疾病所致的腹部牵涉忭痛 ：大叶 性肺炎、肺梗死、心绞痛、心肌梗死、急性心包炎、 
胸膜炎、食管裂孔疝、胸椎结核 

(8) 仝身性疾病所致的 腹痛： 腹咽过敏性紫癜、糖味病_症酸中毒、味毒症、铅中毒、血卟啉 


病等 
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2. 慢性腹痛 

( 1 ) 腹腔脏器慢性炎 症:慢 性胃炎、十二指肠炎、慢性胆囊炎及胆道感染、慢性胰腺炎、纟穴核 
性腹膜炎、溃疡性结肠炎、 Cmhn 病等。 

(2) 消化道运动障 碍:功 能性消化不良、肠易激综合征及胆道运动功能障碍等。 

(3) 胃、十二指肠溃疡。 

(4) 腹腔脏器扭转或梗阻 :慢性 胃扭转、肠扭转、十二指肠壅滞症、慢性肠梗阻 

(5) 脏器包膜的牵张名质性器官因病变肿胀，导致包膜张力增加而发生的腹 痛 ，如 ir •淤 
血、肝炎、肝脓肿、肝癌等。 

(6) 中毒与代谢 障碍: 铅中毒、尿毒症等。 

(7) 肿瘤压迫及浸 润：以 恶性肿瘤居多，与肿瘤不断生长、压迫和侵犯感觉神经有关 

【发生机制】 

腹痛的机制可分为三种，即内脏性腹痛、躯体性腹痛和牵涉痛。 

'•- 内脏性腹痛是腹内某一器官的痛觉信号由交感神经传入脊髓引起。 其疼彳济特点 为： 
①疼痛部位不确切，接近腹 中线; ②疼痛感觉模糊，多为痉挛、不适、钝痛、灼痛；③常 忭恶 心、_ 
吐、出汗等其他自主神经兴奋症状。 

2. 躯体性腹痛是由来自腹膜壁层及腹壁的痛觉信号，经体祌经传至脊神经根，反映到相 

应脊髓节段所支配的皮肤所引起。其特 点是: ①定位准确，可在腹部一 侧； ②程度剧烈时持续； 
③可有局部腹肌 强直; ④腹痛可因咳嗽、体位变化而加重。 、 

3. 牵涉痛指内脏性疼痛牵涉到身体体表部位，即内脏痛觉信号传至相应脊髓段， d 起 
该节段支配的体表部位疼痛。特 点是: ①定位 明确； ②疼痛剧烈；③有压痛、肌紧张及感觉过敏 
等。对牵涉痛的理解有助于判断疾病的部位和性质。熟悉神经分布与腹部脏器的关系（农卜 4 ) 
对疾病的定位诊断有利。 


表 1-4 神经分布与内脏 


内 脏 

传入神经 

相应的脊髓节段 _ 

体表感应部位 

胃 

内脏大神经 

胸髓节7〜8 ( ?胸髓节6及9 ) 

上腹部 

小肠 

内脏大神经 

胸髓节9 ~ 10(? 胸髓节 11) 

脐部 

升结肠 

腰交感神经链与主动脉前神 
经丛 

胸髓节12与腰髓节（？胸髓节 

11) 

下腹部与耻骨 l : Lx ： 

乙状结肠与 
直肠 

骨盆神经及其神经丛 

骶髓节2〜4 

会阴部与肛门区 

肝与胆囊 

内脏大神经 

胸髓节7 ~8( ?胸髓节6及9 ) 

右上腹及右肩胛 

肾与输尿管 

内脏最下神经及肾神经丛 

胸髓节12,腰髓节1、2(?胸髓 
节1】） 

腰部与腹股沟部 

膀胱底 

上腹下神经丛 

胸髓节1】、12,腰髓节1 

耻骨上区及 F 背部 

膀胱颈 

骨盆神经及其神经丛 

骶髓节2〜4 

会阴部及阴茎 

子宫底 

上腹下神经丛 

胸髓节11、12,腰髓节1 

耻骨 hK ~卜•背部 

子宫颈 

骨盆神经及其神经丛 

骶髓节2~4 

会阴部 


临床 I :不少疾病的腹痛涉及多种机制，如急性阑 尾炎 ¥*期疼痛在脐周或 f •.腹部，常介恶心、 
呕吐，为内脏性疼痛随着疾病的进展，持续而强烈的炎症刺激影响相应脊髓找段的 鲥体 传入 
全千维，出现牵涉痛，疼痛转移至右下腹麦氏 ( McBurney ) 点当炎症进 、步 发戚波及腹膜嗜 H 1則 
出现躯体性疼痛，程度剧烈，伴以压痛、肌紧张及反跳痛 
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: 




【临床表现】 

1. 腹痛部位一般腹痛部位多为病变所在部位。如胃、十二指肠和胰腺疾病，疼痛多在中 
上 腹部; 胆囊炎、胆石症、肝脓肿等疼痛多在右上腹部；急性阑尾炎疼痛在右下腹 McBume 〉 •点； 

小肠疾病疼痛多在脐部或脐周;结肠疾病疼痛多在下腹或左下腹部;膀胱炎、盆腔炎及异位妊娠 
破裂，疼痛亦在下腹部。弥漫性或部位不定的疼痛见于急性弥漫性腹膜炎、机械性肠梗阻、急性 
出血坏死性肠炎、血卟啉病、铅中毒、腹型过敏性紫癜等。 

2 . 诱发因素胆诞炎或胆石症发作前常有进油腻食物史，急性胰腺炎发作前常有酗酒和 
(或）暴饮暴食史，部分机械性肠梗阻多与腹部手术有关，腹部受暴力作用引起的剧痛并有休克 
者，可能是肝、脾破裂所致。 

3. 腹痛性质和程度突发的中上腹剧烈刀割样痛或烧灼样痛，多为胃、十二指肠溃疡穿孔； 

中上腹持续性隐痛多为慢性胃炎或胃、十二指肠溃疡；上腹部持续性钝痛或刀割样疼痛呈阵发 
性加剧多为急性胰 腺炎; 持续性、广泛性剧烈腹痛伴腹壁肌紧张或板样强直，提示急性弥漫性腹 
膜炎。其中隐痛或钝痛多为内脏性疼痛，多由胃肠张力变化或轻度炎症引起，胀痛可能为实质 
脏器包膜牵张所致。胆石症或泌尿系统结石常为阵发性绞痛，疼痛剧烈,致使患者辗转不安;阵 

发性剑突下钻顶样疼痛是胆道蛔虫症的典型表现;绞痛多为空腔脏器痉挛、扩张或梗阻引起。， 
临床常见者有肠绞痛、胆绞痛、肾绞痛，三者鉴别要点如表〗-5。 


表 1-5 三种绞痛鉴别表 


疼痛类别 

疼痛的部位 

其他特点 

肠绞痛 

多位于脐周围、下腹部 

常伴有恶心、呕吐、腹泻、便秘、肠鸣音增 
强等 

胆绞痛 

位于右上腹,放射至右背与右肩胛 

常有黄疸、发热，肝可触及或 Murphy 征 
阳性 

肾绞痛 

位于腰部并向下放射至腹股沟、外生殖器及 
大腿内侧 

常有尿频、尿急，小便含蛋白质、红细胞等 


4. 发作时间餐后疼痛可能由于胆胰疾病、胃部肿瘤或消化不良所致;周期性、节律性上腹 
痛见于胃、十二指肠 溃疡； 子宫内膜异位者腹痛与月经来潮相关；卵泡破裂者腹痛发生在月经 
间期。 

5. 与体位的关系某些体位可使腹痛加剧或减轻。如胃黏膜脱垂患者左侧卧位疼痛可减 
轻; 十二指肠壅滞症患者膝胸位或俯卧位可使腹痛及呕吐等症状缓解；胰腺癌患者仰卧位时疼 
痛明显，前倾位或俯卧位时 减轻； 反流性食管炎患者烧灼痛在躯体前屈时明显，直立位时减轻 

【伴随症状】 

1. 腹痛伴发热、寒战提示有炎症存在，见于急性胆道感染、胆囊炎、肝脓肿、腹腔脓肿，也 
口 J * 见于腹腔外感染性疾病。 

2. 腹痛伴黄疸 p 了能与肝胆胰疾病有关。急性溶血性贫血也可出现腹痛与黄疸。 

3. 腹痛伴休克同时有贫血者 w ] •能是腹腔脏器破裂 （ 如肝、脾或异位妊娠破裂）；无贫血荇 
则见于胃肠穿孔、绞窄性肠梗阻、肠扭转、急性出血坏死性胰腺炎等:腹腔外疾病如心肌梗死、 
大口卜性肺炎也可有腹痛与休克，应特別警惕 

4. 腹痛伴呕吐、反酸提示食管 、胃 肠病变，呕叶量大提示胃肠道梗阻；伴反酸、嗳气 则提小 
胃卜二指肠溃杨或胃炎 

5. 腹痛伴腹泻提示消化吸收障碍或肠道炎症、溃疡或肿瘤 

6. 腹痛伴血尿"〖能为泌味系 疾病 ，如泌¥系结/ f 
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第十五节腹 泻 

腹泻 （ diarrhea ) 指排便次数增多，粪质稀薄，或带有黏液、脓血或未消化的食物。如解液状 
便，每日3次以上，或每天粪便总量大于 200 g ， 其中粪便含水量大于80%，则可认为是腹泻。腹 
泻可分为急性与慢性两种，超过2个月者属慢性腹泻。 

【病因】 

1. 急性腹泻 

⑴肠道疾 病:常 见的是由病毒、细菌、真菌、原虫、蠕虫等感染所引起的肠炎及急性出血性 
坏死性肠炎。此外，还有 Crohn 病或溃疡性结肠炎急性发作、急性缺血性肠病等。亦可因抗生尜 
使用不当而发生的抗生素相关性小肠、结肠炎。 

⑵急性中 毒:食 用毒蕈、桐油、河豚、鱼胆及化学药物如砷、磷、铅、乘等引起的腹泻。 

(3) 全身性 感染: 败血症、伤寒或副伤寒、钩端螺旋体病等。 

(4) 其他 :变态 反应性肠炎、过敏性 紫癜; 服用某些药物如氟尿嘧啶、利血平及新斯的 明等； 
某些内分泌疾病，如肾上腺皮质功能减退危象、甲状腺危象。 

2. 慢性腹泻 

(1) 消化系统疾病 

1 ) 胃部 疾病: 慢性萎缩性胃炎、胃大部切除术后胃酸缺乏。 

2) 肠道 感染: 肠结核、慢性细菌性痢疾、慢性阿米巴痢疾、血吸虫病、肠鞭毛原虫病、钩虫 
病、绦虫病等。 

3 ) 肠道非感染性 疾病: Crohn 病、溃疡性结肠炎、结肠多发性息肉、吸收不良综合征等 

4 ) 肠道肿 瘤:结 肠绒毛状腺瘤、肠道恶性肿瘤。 

5 ) 胰腺 疾病: 慢性胰腺炎、胰腺癌、胰腺切除术后。 

6) 肝胆 疾病: 肝硬化、胆汁淤积性黄疸、慢性胆囊炎与胆石症。 

( 2 ) 全身性疾病 

U 内分泌及代谢障碍疾 病：甲 状腺功能亢进、肾上腺皮质功能减退、胃泌素瘤、血管活性肠 

VIP ) 瘤、类癌综合征及糖尿病性肠病。 

2 ) 其他系统疾 病:系 统性红斑狼疮、硬皮病、尿毒症、放射性肠炎等。 

3) 药物副作用淛血平、甲状腺素、洋地黄类、考来烯胺等药物。某些抗肿瘤药物和抗生素 
亦可导致腹泻。 

4 ) 神经功能紊乱 :如肠 易激综合征。 

【发生机制】 

腹泻的发病机制相当复杂，有些因素又互为因果，从病理生理角度可归纳为下列儿个方 面： 

1 - 分泌性腹泻系肠道分泌大量液体超过肠黏膜吸收能力所致。霍乱弧菌外毒素引起的 
大量水样腹泻即属于典型的分泌性腹泻。肠道非感染或感染性炎症，如阿米巴痢疾、细菌性痢 
疾、溃疡性结肠炎、 Crohn 病、肠结核、放射性肠炎以及肿瘤溃烂等均可使炎性渗出物增多而致腹 
泻。某些胃肠道内分泌肿瘤如胃泌素瘤 、 VIP 瘤所致的腹泻也属于分泌性腹泻。 

2 - 渗出性腹泻肠黏膜炎症渗出大量黏液、脓血而致腹泻，如炎症性肠病、感染性肠炎、缺 
血性肠炎、放射性肠炎等, 

3 . 渗透性腹泻是由肠内容物渗透压增高，阻碍肠内水分 M 电解质的吸收而引起，如乳糖 
酶缺乏，乳糖不能水解即形成肠内高渗服用盐类泻剂或露醇等引起的腹泻亦属此咽 

4. 动力性腹泻由肠蠕动亢进致肠内食糜停留时间缩短，未被允分吸收所致的腹 Pi , 如肠 
炎、叩状腺功能亢进、糖尿病、胃肠功能紊乱等 
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5. 吸收不良性腹泻由肠黏膜吸收面积减少或吸收障碍所引起，如小肠大部分切除术后、 
吸收不良综合征、小儿乳糜泻、热带口炎性腹泻、成人乳糜泻及消化酶分泌减少如慢性胰腺炎引 
起的腹泻等。 

腹泻病例往往不是单一的机制致病，可涉及多种原因，仅以其中之一机制占优势。 

【临床表现】 

了解临床表现，对明确病因和确定诊断有重要意义。 

1. 起病及病程急性腹泻起病急骤，病程较短，多为感染或食物中毒所致。慢性腹泻起病 
缓慢，病程较长，多见于慢性感染、非特异性炎症、吸收不良、消化功能障碍、肠道肿瘤或神经功 
能紊乱等。 

2. 腹泻次数及粪便性质急性感染性腹泻常有不洁饮食史，于进食后 24 小时内发病，每天 
排便数次甚至数十次，多呈糊状或水样便，少数为脓血便。慢性腹泻表现为每天排便次数增多， 
可为稀便，亦可带黏液、脓血，见于慢性细菌性痢疾、炎症性肠病及结肠、直肠癌等。阿米巴痢疾 
的粪便呈喑红色或果酱样。粪便中带黏液而无异常发现者常见于肠易激综合征。 

3. 腹泻与腹痛的关系急性腹泻常有腹痛，尤以感染性腹泻较为明显。小肠疾病的腹泻， 
疼痛常在脐周，便后腹痛缓解不明显。结肠病变疼痛多在下腹，便后疼痛常可缓解。分泌性腹 
泻往往无明显腹痛。 

【伴随症状和体征】 

了解腹泻的伴随症状，对了解腹泻的病因和发病机制、腹泻引起的病理生理改变，乃至作出 
临床诊断都有重要价值。 

1. 腹泻伴发热者可见于急性细菌性痢疾、伤寒或副伤寒、肠结核、肠道恶性淋巴瘤 、Crohn 
病、溃瘍性结肠炎急性发作期、败血症等。 

2. 腹泻伴里急后重者提示病变以直肠乙状结肠为主，如细菌性痢疾、直肠炎、直肠肿 
瘤等。 

3. 腹泻伴明显消瘦者多提示病变位于小肠，如胃肠道恶性肿瘤、肠结核及吸收不良综 
合征。 

4. 腹泻伴皮疹或皮下出血者见于败血症、伤寒或副伤寒、麻疹、过敏性紫癜、糙皮病等、、 

5. 腹泻伴腹部包块者见于胃肠道恶性肿瘤、肠结核、 Crohn 病及血吸虫病性肉芽肿。 

6. 腹泻伴重度失水者常见于分泌性腹泻，如霍乱、细菌性食物中毒或尿毒症。 

7. 腹泻伴关节痛或关节肿胀者见于 Crohn 病、溃疡性结肠炎、系统性红斑狼疮、肠结核、 
Whipple 病等。 

第十六节便 秘 

便秘 （ constipation ) 是指大便次数减少，一般每周少于 3 次，伴排便困难、粪便干结。便秘是 
临床上常见的症状，多长期持续存在，症状扰人，影响生活质量，病因多样，以肠道疾病最为常 
见，但诊断时应慎重排除其他病因 

【病因】 

1. 功能性便秘常见原 W 有： 

(1) 进食1少、食物缺乏纤维素或水分小'足，对结肠运动的刺激减少 

(2) 因 . I :作紧张、生活节奏过快、 I :作性质和时间变化、精神因素等 r 扰/ lh 常的排便 

( 3 ) 结肠运动功能紊乱 :常见 于肠易激综合征，系由结肠及乙状结肠痉挛引起，部分患 t 可 
丧观为便秘 q 腹泻交替 
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(4) 腹肌及盆腔肌张力差，排便推动力不足，难以将粪便排岀体外。 

(5) 滥用泻药，形成药物依赖，造成 便秘； 老年体弱，活动过少，肠痉挛致排便困难；结肠 
冗长。 

2. 器质性便秘常见原 因有： 

(1) 直肠与肛门病变引起肛门括约肌痉挛、排便疼痛，造成惧怕排便，如痔疮、肛裂、肛周脓 
肿和溃疡、直肠炎等。 

(2) 局部病变导致排便 无力： 如大量腹水、膈肌麻痹、系统性硬化症、肌营养不良等。 

(3) 结肠完全或不完全性 梗阻: 结肠良、恶性肿瘤， Crohn 病，先天性巨结肠，各种原因引起 
的肠粘连、肠扭转、肠套叠等。 

(4) 腹腔或盆腔内肿瘤 压迫: 如子宫肌瘤。 

(5) 全身性疾病使肠肌松弛、排便 无力： 尿毒症、糖尿病、甲状腺功能减退症、脑血管意外、 
截瘫、多发性硬化、皮肌炎等。此外，血卟啉病及铅中毒引起肠肌痉挛，亦可导致便秘。 

(6) 药物副 作用: 应用吗啡类药、抗胆碱能药、钙通道阻滞剂、神经阻滞剂、镇静剂、抗抑郁 
药以及含钙、铝的制酸剂等使肠肌松弛引起便秘。 

【发生机制】 

食物在消化道经消化吸收后，剩余的食糜残渣从小肠输送至结肠，在结肠内再将大部分水 
分和电解质吸收，形成粪团，最后输送至乙状结肠及直肠，通过一系列的排便活动将粪便排出体 
夕卜。从形成粪团到产生便意和排便动作的各个环节，均可因神经系统活动异常、肠平滑肌病变及肛 
门括约肌功能异常或病变而发生便秘。就排便过程而言，其生理活动包括 :①粪 团在直肠内膨 U 长所 
致的机械性刺激，引起便意及排便反射和随后一系列肌肉 活动; ②直肠平滑肌的推动性 收缩; ③肛 
门内、外括约肌的 松弛; ④腹肌与膈肌收缩使腹压增高，最后将粪便排出体外。若上述任何一环节 
存在缺陷即可导致便秘。便秘发生机制中，常见的因素有 :①摄 人食物过少特别是纤维素和水分摄 
入不足，致肠内食糜和粪团的量不足以刺激肠道的正常 蠕动; ②各种原因引起的肠道内肌肉张力减 
低和蠕动 减弱; ③肠蠕动受阻致肠内容物滞留而不能下排，如肠 梗阻; ④排便过程的神经及肌肉活 
动障碍，如排便反射减弱或消失、肛门括约肌痉挛、腹肌及膈肌收缩力减弱等。 

【临床表现】 

急性便秘者多有腹痛、腹胀甚至恶心、呕吐，多见于各种原因的肠 梗阻； 慢性便秘多无特殊 
表现，部分患者诉口苦、食欲减退、腹胀、下腹不适或有头晕、头痛、疲乏等神经紊乱症状，但一般 
不重。严重者排岀粪便坚硬如羊粪，排便时可有左腹部或下腹痉挛性疼痛及下坠感，可在左下 
腹触及痉挛之乙状结肠：长期便秘者可因痔加重及肛裂而有大便带血或便血，患者亦可因此而 
紧张、焦虑 。 慢性习惯性便秘多发生于中老年人，尤其是经产妇女，可能与肠肌、腹肌及盆底肌 
的张力降低有关。 

【伴随症状】 

1 -伴呕吐、腹胀、肠绞痛吋能为各种原因引起的肠梗阻。 

2. 伴腹部包块应注意结肠肿瘤、肠结核及 Cmhri 病（需注意勿将左下腹痉挛的乙状结肠 
或粪块误为肿瘤）。 

3. 便秘与腹泻交替应注意肠结核、溃疡性结肠炎、肠易激综 合征。 

4 - 随生活环境改变、精神紧张出现多为功能性便秘。 

第十七节黄 痕 

黄疸 ( jaundice ) 是由于血清中胆红素升高致使皮肤、黏膜和巩膜发黄的症状和体证！ | :常 
血清总胆红素为 1.7-17. I | xmo ]/ L (0. 1 - I mg / dl ) 胆红素在 17. 1 〜 34. 1 〜 2 m g / dl ) , 
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临床不易察觉，称为隐性黄疸，超过 34. Sjxmol / LUmg / dl ) 时出现临床可见黄疸 c 
【胆红素的正常代谢】 

正常血循环中衰老的红细胞经 单核一 巨噬细胞破坏，降解为血红蛋白，血红蛋白在组织蛋 
白酶的作用下形成血红素和珠蛋白，血红素在催化酶的作用下转变为胆绿素，后者再经还原酶 
还原为胆红素，占总胆红素来源的80%〜85%。另外还有少董胆红素来源于骨髓幼稚红细胞的 
血红蛋白和肝内含有亚铁血红素的蛋白质，约占总胆红素的 15% 〜20%。 

上述形成的胆红素称为游离胆红素或非结合胆红素 （unconjugated bilirubin ， UCB ) ，与血清白 
蛋白结合而输送，不溶于水，不能从肾小球滤出，故尿液中不出现非结合胆红素。非结合胆红素 
通过血循环运输至肝脏，与白蛋白分离后被肝细胞摄取，在肝细胞内与 Y 、 Z 两种载体蛋白结合， 
并被运输至肝细胞光面内质网的微粒体部分，经葡萄糖醛酸转移酶的催化作用与葡萄糖酸酸结 
合，形成胆红素葡萄糖醛酸酯或称结合胆红素 （conjugated bilirubin ， CB ) 。结合胆红素为水溶性， 
可通过肾小球滤过从尿中排出。 

结合胆红素从肝细胞经胆管排入肠道后，在回肠末端及结肠经细菌酶的分解与还原作用， 
形成尿胆原 （ urobilinogen ) 。尿胆原大部分从幾便排出，称为舞胆原。小部分（约〜20%)经 
肠道吸收，通过门静脉血回到肝内，其中大部分再转变为结合胆红素，又随胆汁排入肠内，形成 
所谓“胆红素的肠肝循环”。被吸收回肝的小部分尿胆原经体循环由肾排出体外（图 1-7) 。 



图 1-7 正常胆红素代谢过程图 


正常情况下，血中胆红素浓度保持相对恒定，总胆红素 （TB) L1 ~ 17 - 1 ^ mol/L ( 0. 1 - 
1. Omg/dl) ，其中 CB 0 〜 3. 42|xmol/L(0~0. 2mg/dl) ,UCB 1.7 ~ 13. 68^ mol / L (0. 1 ~0. 8mg/dl) 

【分类】 

1. 按病因学分类 

( 1 ) 溶血性黄 tfL 


(2) 肝细胞性黄疸 

(3) 胆汁淤积性黄疸。 

(4) 先天性非溶血性黄疸 
2. 按胆红素性质分类 

( 1 ) 以 UCB 增高为主的黄疸 





第一篇常见症状 

(2) 以 CB 增高为主的黄疸。 

【病因、发生机制和临床表现】 

1. 溶血性黄疸凡能引起溶血的疾病都可引发溶血性黄疸。常见病因 有:① 先天性溶血性 
贫血，如海洋性贫血、遗传性球形红细胞增 多症; ②后天性获得性溶血性贫血，如向身免疫性溶 
血性贫血、新生儿溶血、不同血型输血后的溶血以及蚕豆病、伯氨喹、蛇毒、毒犁、阵发性肫眠性 
血红蛋白尿等引起的溶血。由于大量红细胞的破坏，形成大量的非结合胆红索，超过肝细胞的 
摄取、结合与排泌 能力。 另外，由于溶血造成的贫血、缺氧和红细胞破坏产物的毒性作用， 削弱 
了肝细胞对胆红素的代谢功能，使非结合胆红素在血中潴留，超过正常水平而岀现黄疯 r 

溶血性黄疸一般为轻度，呈浅柠檬色，不伴皮肤瘙痒。急性溶血时可有发热、寒战、头疝、呕 
吐、腰痛，并有不同程度的贫血和血红蛋白尿 （尿 呈酱油色或茶色），严重者可有急性肾功能衰 
竭; 慢性溶血多为先天性，除伴贫血外尚有脾肿大。 

实验室检查血清 UCB 增加为主， CB 基本正常。由于血中 UCB 增加，故 CB 形成也代偿性增 
力口，从胆道排至肠道也增加，致尿胆原增加，粪胆原随之增加，粪色加深。肠内的尿胆原增加 ，歌 
吸收至肝内者也增加。由于缺氧及毒素作用，肝脏处理增多的尿胆原的能力降低，致血中祕肌 
原增加，并从肾排岀，故尿中尿胆原增加，但无胆红素。急性溶血性黄疸尿中有血红蛋白排出， 
隐血试验阳性。血液检查除贫血外尚有网织红细胞增加、骨髓红细胞系列增生旺 盛等〃 

2- 肝细胞性黄疸多由各种致肝细胞严重损害的疾病引起，如病毒性肝炎、肝硬化、中毐性 
肝炎、钩端螺旋体病、败血症等。由于肝细胞严重损伤致肝细胞对胆红素的摄取、结合功能降 
低，因而血中的 UCB 增加。而未受损的肝细胞仍能将部分 UCB 转变为 CB。CB 部分仍经 t 细 
胆管从胆道排泄，另一部分则由于肿胀的肝细胞及炎性细胞浸润压迫毛细胆管和肭小符，或闽 
胆栓的阻塞使胆汁排泄受阻而反流人血循环中，致血中 CB 亦增加而出现黄疸。 

肝细胞性黄疸临床表现为皮肤、黏膜浅黄色至深黄色，可伴有轻度皮肤瘙痒，其他为肝脏原 
发病的表现,如疲乏、食欲减退，严重者可有出血倾向、腹水、昏迷等。实验室检查血淸中 CB 与 
UCB 均增加，黄疸型肝炎时， CB 增加幅度多高于 UCB。 尿中胆红素定性试验阳性，而尿肌原可 
因肝功能障碍而增高。此外，血液生化检查有不同程度的肝功能损害。 

3 - 胆汁淤积性黄疸胆汁淤积可分为肝内性和肝外性。肝内性又可分为肝内阻塞性胆汁 
齡积和肝内胆汁淤积，前者见于肝内泥沙样结石、癌栓、寄生虫病 （ 如华支睾吸虫病）。后者见于 
病毒性肝炎、药物性胆汁淤积 （ 如氯丙嗪、甲睾酮、避孕药等）、原发性胆汁性肝硬化、妊娠期复发 
性黄疸等。肝外性胆汁淤积可由胆总管结石、狭窄、炎性水肿、肿瘤及蛔虫等阻塞所引起-由于 
胆道阻塞，阻塞上方胆管内压力升高，胆管扩张，致小胆管与毛细胆管破裂，胆汁中的 ■ 红素反 
流人血。此外，肝内胆汁齡积有些并非由机械因素引起，而是由于胆汁分泌功能障碍，毛细胆符 
通透性增加，胆汁浓缩而流量减少，导致胆道内胆盐沉'淀与胆栓形成。 

胆汁淤积性黄疸一般皮肤呈喑黄色，胆道完全阻塞者颜色呈深黄色，菽至 M 黄绿色，并行皮 
肤瘙痒及心动过缓，尿色深，粪便颜色变浅或呈白陶土色。实验室检查血淸 cu 增加为主，祕肌 
红素 （ urine bilirubin ) 试验阳性。因肠肝循环途径被阻断，故尿胆原及粪胆原减少或缺如血清 
碱性磷酸酶及总胆闹醇增高 

4. 先天性非溶血性黄疸系凼肝细胞对胆红素的摄取、结合和排泄有缺陷所致的黄#1:，临 
床较少见，有以下四种 类型： 

⑴ Gilbert 综合 征:系 由肝细胞摄取 UCB 功能障碍及微粒体内葡萄糖醛酸转移酶不足，致 
血中 UCB 增高而出现黄疸-•般黄疸较轻，呈波动性，肝功能检丧 iK 常 

( 2 ) Dubin-Johnson 综合征 ：系由 肝细胞对 CB 及某邱阴离子（如靛 M 绿、X 线造影剂 ） t 
细胆管綱 ft 发生障碍，致血淸 CB 增加而发生的黄疸 

(3) Criglc^-Najja〗 •综合 征:系 由肝细胞缺乏葡萄糖醛酸转移_，致 UCB +能形成（: B， #致 
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血中 UCB 增多而出现黄疸。本病由于血中 UCB 甚高，故可产生核黄疸 （nuclear jaundice ) ，见于 
新生儿，预后极差。 

(4) Rotm . 综合征 ：系由 肝细胞对摄取 UCB 和排泄 CB 存在先天性缺陷致血中胆红素增髙 
而岀现黄疸。 

综上所述，黄疸可根据血生化及尿常规检查作出初步分类，再根据临床表现及辅助检查确 
定病因和性质。三种黄疸的胆色素代谢检查结果见表1-6。 


表 1-6 三种黄疸的胆色素代谢检查结果 



血清胆红素 （ Mmol / L ) 

尿胆色素 （ pmol / L ) 


CB 

UCB 

CB/STB 

尿胆红素 

尿胆原 

正常人 

0〜 6. 8 

1.7 - 10.2 

0.2 -0.4 

阴性 

0.84 -4. 2 

胆汁淤积性黄疸 

明显增加 

轻度增加 

>0.5 

强阳性 

减少或缺如 

溶血性黄疸 

轻度增加 

明显增加 

<0.2 

阴性 

明显增加 

肝细胞性黄疸 

中度增加 

中度增加 

0. 2 -0. 5 

阳性 

正常或轻度増加 


溶血性黄疸一般黄疽程度较轻，慢性溶血者黄疸呈波动性，临床症状较轻：肝细胞性与胆 
汁淤积性黄疸鉴别常有一定困难，胆红素升高的类型与血清酶学改变的分析最为关键。应特别 
注意直接胆红素与总胆红素的比值，胆汁淤积性黄疸比值多在50%以上，甚至高达80%以上。 
肝细胞性黄疸则偏低，但两者多有重叠。血清酶学检查项目繁多， ALT 、 AST 反映肝细胞损害的 
严重程度， ALP 和 GGT 反映胆管阻塞，但两者亦有重鮝或缺乏明确界线。因此，需要在此基础上 
选择适当的影像学检查、其他血清学试验甚至肝穿刺活组织检查等。 

【辅助检查】 

下列各项检查，对黄疸的病因诊断有较大 帮助： 

1. B 型超声波检查 对了解肝脏的大小、形态、肝内有无占位性病变、胆诞大小及胆道系统 
有无结石及扩张、脾脏有无肿大、胰腺有无病变等有较大帮助。 

2. X 线腹部平片及胆道造影 X 线检查腹部平片可发现胆道结石、胰腺钙化等病变。 X 线 
胆道造影可发现胆管结石、狹窄、肿瘤等异常，并可判断胆囊收缩功能及胆管有无扩张。 

3. 逆行胰胆管造影（ ERCP ) 可通过内镜直接观察壶腹区与乳头部有无病变，可经造影区 

别肝外或肝内胆管阻塞的部位，也可间接了解胰腺有无病变。 

4. 经皮肝穿刺胆道造影 （ PTC ) 能清楚显示整个胆道系统，可区分肝外阻塞性黄疸与肝 

内胆汁淤积性黄疸，并对胆道阻塞的部位、程度及范围进行了解。 

5. 上腹部 CT 扫描 对显示肝、胆、胰等病变，特别对发现肝外梗阻有较大帮助 

6. 放射性核素检查 应用⑽金或 w 锝肝扫描可了解肝内有无占位性病变。用⑶碘玫瑰红扫 

描对鉴别肝外阻塞性黄疽与肝细胞性黄疸冇一定帮助 

7. 磁共振胰胆管成像 （ MRCP ) 是利用水成像原理进行的一种非介入性胰胆管成像技 
术， " J * 清晰显示胆管系统的形态结构。对各种原因引起的梗阻性黄疸胆道扩张 情况吋 以作出比 
较客观的诊断。特别适用于 B 超或 CT 有阳性发现，仍又不能明确诊断的 患者. 

8. 肝穿刺活检及腹腔镜检查 对疑难黄疸病例的诊断有電要帮助 [ K 肝穿刺活检用于•月 U 
汁淤积性黄疸时吋发牛.胆汁外溢造成胆汁性腹膜炎，伴肝功能不良者亦可因凝血机制障碍而致 
内出血，故应慎重考虑指征 

【伴随症状】 

伴随症状对黄疴的鉴別诊断有重耍意义 

1 • 黄疸伴发热 见于急性服管炎、肝脓肿、钩端螺旋体病、败血症、大叶性肺炎及病薄忭肝 
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炎。急性溶血可先有发热而后出现黄疸。 

2. 黄疸伴上腹剧烈疼痛见于胆道结石、肝脓肿或胆道蛔 虫病; 右上腹剧痛、寒战高热和黄 
疸为夏科 （ Charcot ) 三联征，提示急性化脓性胆 管炎; 持续性右上腹钝痛或胀痛见于病毒性肝炎、 
肝脓肿或原发性肝癌。 

3. 黄疸伴肝肿大若轻度至中度肝肿大，质地软或中等硬度且表面光滑，见于病毒性肝炎、 
急性胆道感染或胆道 阻塞； 明显肝肿大，质地坚硬，表面凹凸不平有结节者见于原发或继发性肝 
癌; 肝大不明显，质地较硬边缘不整齐，表面有小结节者见于肝硬化。 

4. 黄疸伴胆囊肿大提示胆总管有梗阻，常见于胰头癌、壶腹癌、胆总管癌、胆总管结石等。 

5. 黄疸伴脾肿大见于病毒性肝炎、钩端螺旋体病、败血症、疟疾、肝硬化、各种原因引起的 
溶血性贫血及淋巴瘤。 

6. 黄疸伴腹水见于重症肝炎、失代偿期肝硬化、肝癌等。 

(苌新明） 

第十八节腰背痛 

腰背痛 （lumbodorsal pain ) 是常见的临床症状之一 * 。许多疾病可以引起腰背痛，其中局部病 
变占多数，可能与腰背部长期负重，其结构易于损伤有关。邻近器官病变波及或放射性腰背痛 
也极为常见。 

【病因病理及分类】 

腰背痛的病因复杂多样。按病因可分为5大类。按解剖部位可分为4大类。 

1. 外伤性 

U ) 急性 损伤： 因各种直接或间接暴力，肌肉拉力所致的腰椎骨折，脱位或腰肌软组织 
损伤。 

(2) 慢性损伤 :工作 时的不良体位，劳动姿势，搬运重物等引起的慢性累积性损伤。在遇到 
潮湿寒冷等物理性刺激后极易发生腰背痛。 

2. 炎症性引起腰骶部疼痛的炎症性病变 包括： 

( 1 ) 感 染性: 可见于结核菌、化脓菌或伤寒菌对腰部及软组织的侵犯形成感染性炎症。 

( 2 ) 无菌性炎症 :寒冷 、潮湿、变态反应和重手法推拿可引起骨及软组织炎症，病理表现为 
骨膜、韧带、筋膜和肌纤维的渗出、肿胀和变性。 

3 . 退行性变近年来因胸腰椎的退行性改变引起的腰背痛呈上升趋势。人体发育一甩停 
止，其退行性改变则随之而来 ，一 般认为人从20〜 M 岁脊柱开始退变。包括纤维环及髓核组织 
退变。如过度活动，经常处于负重状态则髓核易于脱岀，前后纵韧带，小关节随椎体松动移位， 
引起韧带骨膜下出血，微血肿机化，骨化形成骨刺。髓核突出和骨刺可压迫或刺激神经引起 
疼痛、 

4 - 先天性疾患最常见于腰骶部，是引起下腰痛的常见病因。常见的有隐性脊柱裂、腰椎 
慨化或骶椎腰化、漂浮棘突、发育性椎管狹窄和椎体畸形等。此类疾病在年轻时常无症状 (H 
以 J :骨性结构所形成的薄弱环节，为累积性损伤时出现腰背痛提供了基础。 

5 - 肿瘤性疾患原发性或转移性肿瘤对胸腰椎及软组织的侵犯。 

腰背部的组织，商外向内包括皮肤、皮下组织、肌肉、韧带、脊椎、肋骨和脊髓_ h 述仟何组 
织的病变均 MJ * 引起腰背痛此外腰背部的邻近器官病变也可引起腰 背痛、 按引起腰背痛的原 
发病部位可 分为： 

⑴脊椎疾病 :如脊 椎骨折、椎间盘突出、增生性脊柱炎、感染性脊柱炎、脊椎肿瘤、先人性 
畸形等. 
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(2) 脊柱旁软组织疾病 ：如腰 肌劳损、腰肌纤维组织炎、风湿性多肌炎。 

(3) 脊神经根 病变： 如脊髓压迫症、急性脊髓炎、腰骶神经炎、颈椎炎。 

(4) 内脏疾 病:呼 吸系统疾病，如肺胸膜病变引起上背部疼痛•，泌尿系统疾病如肾输尿管结 
石、炎 症; 盆腔、直肠、前列腺及子宫附件炎症均可引起放射性腰背部疼痛。 

【临床表现及特点】 

不同疾病引起的腰背疼痛具有不同特点。以下简述引起腰背痛常见疾病的临床 特点： 

1- 脊椎病变 

(1) 脊椎骨折有明显的外伤史，且多因由高空坠下，足或臀部先着地，骨折部有压痛和叩 
痛，脊椎可能有后凸或侧凸畸形，并有活动障碍。 

(2) 椎间盘突出，青壮年多见，以腰4〜骶1易发。常有搬重物或扭伤史，可突发或缓慢发 
病。主要表现为腰痛和坐骨神经痛，两者可同时或单独存在。有时候疼痛剧烈，咳嗽、喷嚏时疼 
痛加重，卧床休息时缓解。可有下肢麻木、冷感或间歇破行。 

(3) 增生性脊柱炎 ：又称 退行性脊柱炎，多见于50岁以上患者，晨起时感腰痛、酸胀、僵直 
而活动不便，活动腰部后疼痛好转，但过多活动后腰痛又加重。疼痛以傍晚时明显。平卧可缓 
解，疼痛不剧烈，敲打腰部有舒适感，腰椎无明显压痛。 

(4) 结核性脊椎炎 :是感 染性脊椎炎中最常见的疾病，腰椎最易受累，其次为胸椎。背部疼 
痛常为结核性脊椎炎的首发症状。疼痛局限于病变部位。呈隐痛、钝痛或酸痛，夜间明显，活动 
后加剧，伴有低热、盗汗、乏力、食欲缺乏。晚期可有脊柱畸形、冷脓肿及脊髓压迫症状： 

(5) 化脓性脊柱炎 ：本病 不多见，常因败血症、外伤、腰椎手术、腰穿和椎间盘造影感染所 
致。患者感剧烈腰背痛，有明显压痛、叩痛，伴畏寒高热等全身中毒症状。 

(6) 脊椎 肿瘤： 以转移性恶性肿瘤多见，如前列腺癌、甲状腺癌和乳腺癌等转移或多发性骨 
髓瘤累及脊椎。其表现为顽固性腰背痛，剧烈而持续，休息和使用药物均难缓解，并有放射性神 
经根痛。 

2. 脊柱旁组织病变 

( 1 ) 腰肌劳损 ：常 因腰扭伤治疗不彻底或累积性损伤，患者自觉腰骶酸痛、钝痛，休息时缓 
解，劳累后加重。特別是弯腰工作时疼痛明显，而伸腰或叩击腰部时可缓解疼痛。 

(2) 腰肌纤维组织 炎：常 因寒冷、潮湿、慢性劳损所致腰背部筋膜及肌肉组织水肿，纤维变 
性。患者大多感腰背部弥漫性疼痛，以腰椎两旁肌肉及髂嵴上方为主，晨起时加重，活动数分钟 
后好转 ，但活动过多疼痛又加重。轻叩腰部感疼痛缓解。 

3. 脊神经根病变 

(1) 脊髓;玉迫症 ：见于 椎管内原发性或转移性肿瘤、硬膜外脓肿或椎间盘突出等。主要 
农现为神经根激惹征，患者常感觉颈 ff 痛或腰痛，并沿一根或多根脊神经后根分布区放射，疼 
痛剧烈，呈烧灼样或绞榨样痛，脊柱活动、咳嗽、喷 1 德时加重。有一定定位性疼痛，并可有感觉 
障碍。 

( 2 ) 蛛网膜下腔出 血：蛛 网膜下腔所出的血液刺激脊膜和脊神经后根时町引起剧烈的腰 
背痛。 

(3) 腰骶神经 根炎： 主要为下背部和腰骶部疼痛，并有僵良感，疼痛向臀部及下肢放射，腰 
骶部有明显压痛，严重时有作段性感觉障碍，下肢无力，肌萎缩,腱反射减退 

4. 内脏疾病引起的腰背痛 

(1) 泌尿系统疾病 ：肾炎 、肾盂肾炎、泌尿道结石、结核、肿瘤、肾 F 垂和肾积水等多种疾病 
耐引起 腰背痛 不同 疾病有其不 N 特点，肾炎 於深 部胀痛，位于腰肋.:角 K , 并•有轻微叩痛；肾 
孟肾炎腰痛较鲜明，叩痛较 明显； 肾脓肿多为中•侧腰癌，常伴有局部肌紧张和纏;肾结<1多为 
绞痛，叩痛 剧烈; 肾肿瘤引起的腰痛多为钝痛或胀痛，有时吳绞痛 


■ 
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笔记 


(2) 盆腔器官疾病 :男性 前列腺炎和前列腺癌常引起下腰骶部疼痛，伴有尿频、尿总 JII : 尿 
困难; 女性慢性附件炎、宫颈炎、子宫脱垂和盆腔炎可引起腰骶部疼痛，且伴有下腹坠胀感和盆 
腔压痛。 

5. 消化系统疾病消化道及脏器的传人纤维与一定皮肤区的传人纤维进人相同的脊髓段， 
故内脏传入疼痛感觉刺激兴奋了皮肤区的传人纤维，引起感应性疼痛。胃、十二指肠溃疡，后壁 
慢性穿孔时直接累及脊柱周围组织，引起腰背肌肉痉挛岀现疼痛。于上腹部疼痛的同时，" I 出 
现下胸上腰椎区域疼痛。急性胰腺炎，常有左侧腰背部放 射痛； I / 4 的胰腺癌可岀现腰 ff ■，取 
前倾坐位时疼痛缓解，仰卧位时加重。溃瘍性结肠炎和克罗恩病有消化道功能紊乱 的冋吋 ，常 
伴有下腰痛。 

6- 呼吸系统疾病胸膜炎、肺结核和肺癌等可引起后胸部和侧胸肩胛部疼痛。背痛的 M 时 
常伴有呼吸系统症状及体征，胸膜病变时常在深呼吸时加重，而脊柱本#无病变、无痛、运动 
不受限。 

【伴随症状】 

腰背痛伴脊柱畸形外伤后畸形则多因脊柱骨折、错位所致；自幼则有畸形多为先天性 
脊柱疾病 所致; 缓慢起病者见于脊柱结核和强直性脊柱炎。 

2- 腰背痛伴有活动受限见于脊柱外伤、强直性脊柱炎、腰背部软组织急性扭挫伤。 

3. 腰背痛伴长期低热见于脊柱结核、类风湿关 节炎； 伴高热者见于化脓性脊柱炎和椎旁 
脓肿。 

4 . 腰痛伴尿频、尿急、排尿不尽见于尿路感染、前列腺炎或前列腺 肥大； 腰背剧痛伴血亂 
见于肾或输尿管结石。 

5. 腰痛伴嗳气、反酸和上腹胀痛见于胃十二指肠溃疡或胰腺病变；腰痛伴腹泻或便秘见 
于溃疡性结肠炎或克罗恩病 c 

6 -下腰痛伴月经异常、痛经、白带过多见于宫颈炎、盆腔炎、卵巢及附件炎症或肿瘤。 

第十九节关节痛 

关节痛 （ arthralgia ) 是关节疾病最常见的症状。根据不同病因及病程，关节痛可分急性和慢 

性。急性关节痛以关节及其周围组织的炎性反应为主，慢性关节痛则以关节囊肥厚及骨质增生 
为主。 

【病因及发生机制】 

引起关节疼痛的疾病种类繁多，病因复杂。关节痛可以是单纯的关节病变 ，也可 以是全身 

疾病的局部表现。常见病因有如下 几类： 

1 •外伤 

( 1 ) 急性损伤 ：因外 力碰撞关节或使关节过度伸展扭曲，关节骨质、肌肉、韧带等结构损伤， 
造成关节脱位或骨折，血管破裂出血，组织液渗出，关节肿胀疼痛。 

( 2 )慢性 损伤: 持续的慢性机械损伤，或急性外伤后关节面破损留下粗糙瘢痕，使关宵润滑 
作用消失，长期摩擦关节面，产生慢性损伤。关节长期负重，使关 p 软骨及关市面破坏关作活 
动过度，可造成关节软骨的累积性损伤。关节扭伤处理+当或骨折愈合小'良，畸形愈介所致负 
重不平衡，造成关节慢性损伤。 

2. 感染细菌直接侵入关节内如外伤后细菌侵入关货；败血症时细菌经血液到达关 p 内； 
关节邻近骨髓炎、软组织炎症、脓肿蔓延至关节内；关节穿刺时消毒不严或将关 n 外细_带入又 
p 内常见的病原菌有葡萄球菌、肺炎链球菌、脑膜炎球菌、结核杆蘭和梅靡螺旋休等 

3. 变态反应和自身免疫因病原微生物及其产物、药物、异种血清 | j 血液屮的抗体形成免 
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疫复合物，流经关节沉积在关节腔引起组织损伤和关节病变。如类风湿关节炎、细菌性痢疾、过 
敏性紫癜和结核菌感染所致的反应性关节炎。如外来抗原或理化闪素使宿主组织成分改变，形 
成自身抗原刺激机体产生自身抗体，引起器官和非器官特异性自身免疫病。关节病变是全身性 
损害之一，表现为滑膜充血水肿，软骨进行性破坏，形成畸形，如类风湿关节炎、系统性红斑狼疮 
引起的关节病变。 

4. 退行性关节病又称增生性关节炎或肥大性关节炎。分原发性和继发性两种，原发性无 
明显局部病因。多见于肥胖老人，女性多见，有家族史，常有多关节受累。继发性骨关节病变多 
有创伤、感染或先天性畸形等基础病变，并与吸烟、肥胖和重体力劳动有关。病理变化为关节软 
骨退化变薄，软骨细胞萎缩，碎裂坏死，软骨下组织硬化，骨小梁稀疏迤性变，骨关节边缘有骨赘 
形成，滑膜充血水肿。 

5. 代谢性骨病维生素 D 代谢障碍所致的骨质软化性骨关节病，如阳光照射不足、消化不 
良、维生素 D 缺乏和磷摄入不足等。各种病因所致的骨质疏松性关节病，如老年性、失用性骨质 
疏松; 脂质代谢障碍所致的高脂血症性关节病，骨膜和关节腔组织脂蛋白转运代谢障碍性关节 
炎； 嘌呤代谢障碍所致的 痛风； 以及某些代谢内分泌疾病如糖尿病性骨病；皮质醇增多症性骨 
病； 甲状腺或甲状旁腺疾病引起的骨关节病均可出现关节疼痛。 

6. 骨关节肿瘤良性肿瘤如骨样骨瘤、骨软骨瘤、骨巨细胞瘤和骨纤维异常增殖症。恶性 
骨肿瘤如骨肉瘤、软骨肉瘤、骨纤维肉瘤、滑膜肉瘤和转移性骨肿瘤 

【临床表现】 

1. 外伤性关节痛急性外伤性关节痛常在外伤后即出现受损关节疼痛、肿胀和功能障碍。 
慢性外伤性关节炎有明确的外伤史，反复岀现关节痛，常于过度活动和负重及气候寒冷等刺激 
时诱发，药物及物理治疗后缓解。 

2. 化脓性关节炎起病急，全身中毒症状明显，早期则有畏寒、寒战和高热，体温高达391 
以上。病变关节红肿热痛。位置较深的肩关节和髋关节则红肿不明显。患者常感病变关节持 
续疼痛，功能严重障碍，各个方向的被动活动均引起剧烈疼痛，患者常不愿活动患肢 

3. 结核性关节炎儿童和青壮年多见。负重大活动多肌肉不发达的关节易于患结核。其 
中脊柱最常见，其次为髋关节和膝关节。早期症状和体征不明显：活动期常有疲劳低热，盗汗 
及食欲下降。病变关节肿胀疼痛，但疼痛程度较化脓性关节炎轻：活动后疼痛加重，晚期有关 
节畸形和功能障碍。如关节旁有窦道形成，常可见有干酪性物质流出。 

4. 风湿性关节炎起病急剧。常为链球菌感染后出现，以膝、踝、肩和髋关节多见病变关 
节出现红肿热痛，呈游走性，肿胀时间短消失快，常在1〜 6 周内自然消肿，不留下关 vM 直和畸 
形改变。 

5. 类风湿关节炎多由一个关节起病，以手中指指间关节首发疼痛」继则出现其他指间关 
P 和腕关节的肿胀疼痛。也可累及踝、膝和髋关节，常为对称性病变关节活动受到限制 ，有僵 
硬感，以早晨为重故称晨僵。可伴有全身发热、、晚期常因关节附近肌肉萎缩，关竹软骨增牛而 
出现畸形。 

6. 退行性关节炎早期表现为步行、久站和天气变化时病变关 r / 疼痛，休息后缓解如受 
累关节为掌指及指间关节，除关节疼痛外，患者常感觉手指僵硬肿胀，活动不便如病变在膝关 
w 则常伴有关节腔积液，皮温升高，关节边缘有压痛晚期病变关 w 疼痛加重，持续汴向他处放 
射，关节有摩擦感，活动时有响声。关市周围肌肉挛缩常呈屈曲畸形，患者常有跛行 

7. 痛风常作饮酒、劳累或高嘌呤饮食后急起关节剧痛， H 部皮肤红肿灼热患荇常于夜 
间痛醒 以第1跖趾关节，姆趾关节多见踝、手、膝、腕和肘关受累病变 4广1 限性，有 
时在卜2周内自行消退，佴经常复发晚期可出现关传畸形，皮肤破溃，经久不愈，常有 f l 色乳 
酪状分泌物流出 
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【伴随症状】 

1. 关节痛伴高热畏寒，局部红肿灼热见于化脓性关节炎。 

2. 关节痛伴低热，乏力盗汗，消痩，食欲下降见于结核性关 节炎。 

3. 全身小关节对称性疼痛，伴有晨僵和关节畸形，见于类风湿关节炎。 

4. 关节疼痛呈游走性，伴有心肌炎，舞蹈病见于风湿热。 

5. 关节痛伴有血尿酸升高，同时有局部红肿灼热见于痛风。 

6. 关节痛伴有皮肤红斑，光过敏，低热和多器官损害见于系统性红斑 狼疮： 

7. 关节痛伴有皮肤紫癜，腹痛腹泻见于关节受累型过敏性紫癜。 

第二十节血 尿 

血尿 （ hematuria ) 包括镜下血尿和肉眼血尿，前者是指尿色正常，须经显微镜检奄方能确定， 
通常离心沉淀后的尿液镜检每高倍视野有红细胞3个以上。后者是指尿呈洗肉水色或血色，肉 
眼即可见的血尿。 

【病因】 

血尿是泌尿系统疾病最常见的症状之一。故98%的血尿是由泌尿系统疾病引起，2%的血 
尿由全身性疾病或泌尿系统邻近器官病变所致。 

1. 泌尿系统疾病肾小球疾病如急、慢性肾小球肾炎， IgA 肾病，遗传性肾炎和薄■庇股肾 
病; 各种间质性肾炎、尿路感染、泌尿系统结石、结核、肿瘤、多囊肾、血管异常包括肾静脉受到挤 
压如胡桃夹现象（ nutcracker phenomenon ) 尿路憩室、息肉和先天性畸形等。 

2. 全身性疾病 

( 1 ) 感染性 疾病: 败血症、流行性岀血热、猩红热、钩端螺旋体病和丝虫病等。 

( 2 ) 血 液病： 白血病、再生障碍性贫血、血小板减少性紫癜、过敏性紫癜和血友病。 

(3) 免疫和自身免疫性疾 病:系 统性红斑狼疮、结节性多动脉炎、皮肌炎、类风湿关 N 炎、系 
统性硬化症等引起肾损害时。 

( 4 ) 心血管疾病 :亚急 性感染性心内膜炎、急进性高血压、慢性心力衰竭、肾动脉栓塞和肾 
静脉血栓形成等。 

3. 尿路邻近器官疾病急、慢性前列腺炎，精囊炎，急性盆腔炎或脓肿，宫颈癌，输卵管炎， 
阴道炎，急性阑尾炎，直肠和结肠癌等。 

4. 化学物品或药品对尿路的损害如磺胺药 、 n 引哚美辛、甘露醇及乘、铅 、铜 I 等電金®对贤 
小管的 损害; 环磷酰胺引起的岀血性膀胱炎;抗凝剂如肝素过量•也可出现血尿。 

5 -功能性血尿平时运动量小的健康人，突然加大运动 M 可出现运动性血尿。 

【临床表现】 

1. 尿颜色的改变血尿的主要表现是尿颜色的改变，除镜下血尿其颜色正常外，肉眼血浓 
根据出血像多少而尿呈不同 颜色： 尿呈淡红色像洗肉水样，提示每升尿含血 M 超过 1 ml 出血 
严重时尿可呈血液状。肾脏出血时，尿与血混合均匀，尿呈暗 红色； 膀胱或前列腺出血诚色鲜 
红，有时有血凝块。但红色尿不一定是血尿，需仔细辨别〜 如尿朵 暗红色或酱汕色，不混浊尤沉 
淀，镜检无或仅有少 M 红细胞,见于血红蛋 白尿; 棕红色或個萄酒色， +混 浊，镜检尤红细胞见于 
卟 啉尿； 服用某些药物如大黄、利福平、氨基比林或进食某邱红色蔬菜也排红色 mi I . 镜检尤 
红细胞 . 

2. 分段尿异常将全程尿分段观察颜色如尿…:杯试验，用〔个清洁玻璃杯分别抝起始段、 
中段和终米段尿观察，如起始段血尿提示病变在 尿道; 终末段血尿提示出血部位在膀胱颈部，〈 
角区或后尿道的前列腺和精诞腺;•:段尿均呈红色即仝程血城，提示血城来 fV / f 脏或输祕管 
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3. 镜下血尿尿颜色正常，但显微镜检查可确定血尿，并可判断是肾性或肾后性血尿 3 镜 
下红细胞大小不一、形态多样为肾小球性血尿，见于肾小球肾炎。因红细胞从肾小球蕋底膜漏 
出，通过具有不同渗透梯度的肾小管时，化学和物理作用使红细胞膜受损，血红蛋白溢出而变 
形。如镜下红细胞形态单一，与外周血近似，为均一型血尿。提示血尿来源于肾后，见于肾盂肾 
盏、输尿管、膀胱和前列腺病变。 

4. 症状性血尿血尿的同时患者伴有全身或局部症状。而以泌尿系统症状为主。如伴有 
肾区钝痛或绞痛提示病变在肾脏。膀胱和尿道病变则常有尿频、尿急和排尿困难。 

5. 无症状性血尿部分患者血尿既无泌尿道症状也无全身症状，见于某些疾病的早期，如 
肾结核、肾癌或膀胱癌早期。隐匿性肾炎也常表现为无症状性血尿。 

【伴随症状】 

1. 血尿伴肾绞痛是肾或输尿管结石的特征。 

2. 血尿伴尿流中断见于膀胱和尿道结石。 

3. 血尿伴尿流细和排尿困难见于前列腺炎、前列腺癌。 

4. 血尿伴尿频、尿急、尿痛见于膀胱炎和尿道炎，同时伴有腰痛，高热畏寒常为肾盂肾炎。 

5. 血尿伴有水肿、高血压、蛋白尿见于肾小球肾炎。 

6. 血尿伴肾肿块，单侧可见于肿瘤、肾积水和肾诞肿；双侧肿大见于先天性多诞肾，触及移 
动性肾脏见于肾下垂或游走肾。 

7. 血尿伴有皮肤黏膜及其他部位出血，见于血液病和某些感染性疾病」 

8. 血尿合并乳糜尿见于丝虫病、慢性肾盂肾炎。 

第二十一节尿频、尿急与尿痛 

尿频 （ frequent micturition ) 是指单位时间内排尿次数增多。正常成人白天排尿 4 〜 6 次，夜间 
0〜2 次。尿急 ( urgent micturition ) 是指患者一■有尿意即迫不及待需要排尿，难以控制、尿柄 
( odymiria ) 是指患者排尿时感觉耻骨上区、会阴部和尿道内疼痛或烧灼感。尿频、尿急和尿痛合 
称为膀胱刺激征。 

【病因与临床表现】 

1. 尿频 

( 1 ) 生理性尿频：因饮水过多、精神紧张或气候寒冷时排尿次数增多属正常 现象： 特点是 
每次尿量不少，也不伴随尿痛、尿急等其他症状。 

(2) 病理性尿 频：常 见有以下几种 情况： 

1 ) 多祕性 尿频: 排尿次数增多而每次尿 M •不少，全 H 总尿 M 增多。见于糖尿病、祕崩症、精 
沖性多饮和急性肾功能衰竭的多尿期。 

2) 炎症性敁频：尿频而每次浓 M 少，多伴有尿急和尿痛，尿液镜检吋见炎性细胞见于膀 
胱炎、尿道炎、前列腺炎和尿道旁腺炎等 

3) 神经性尿频 :尿频 而每次尿量少，不伴尿急、铱痛，尿液镜检无炎性 细胞见 于中枢及周 
围神经病变如癔症、神经源性膀胱 

4 ) 膀胱容 M 减少性祕频 ：表 现为持续性祕频，药物治疗难以缓解，每次味 M 少见于膀胱 
占位性 病变; 妊娠子宫增大或卵巢囊肿等压迫膀胱;膀胱结核引起膀胱纤维性缩窄. 

5) 祕道 I 丨周围 病变: 诚道口息肉，处女膜伞和尿道旁腺囊肿等刺激尿道门引起 mn 

2. 尿急常见于卜列情 况: 

( I ) 炎症 :急性 膀胱炎、尿道炎、特别是膀胱•.角 K 和后尿道炎症， K 急疝状特别明 M ; 急性 
前列腺炎常有城急，慢性前列腺炎 W 伴有腺体增/ k 肥大，故 fj ‘排敁 W 难、味线细和 W 流屮断 
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(2) 结石和异 物:膀 胱和尿道结石或异物刺激黏膜产生尿频。 

(3) 肿瘤: 膀胱癌和前列腺癌。 

(4) 神经源性:精神因素和神经源性膀胱（ neurogenic bladder ) 。 

(5) 高温环境下尿液高度浓缩，酸性高的尿可刺激膀胱或尿道黏膜产生尿急。 

3. 尿痛引起尿急的病因几乎都可以引起尿痛。疼痛部位多在耻骨上区、会阴部和祕道 
内，尿痛性质可为灼痛或刺痛。尿道炎多在排尿开始时出现 疼痛； 后尿道炎、膀胱炎和前列腺炎 
常出现终末性尿痛。 

【伴随症状】 

1- 尿频伴有尿急和尿痛见于膀胱炎和尿道炎，膀胱刺激征存在但不剧烈而伴有双侧腰痛见 
于肾盂 肾炎; 伴有会阴部、腹股沟和睾丸胀痛见于急性前列腺炎。 

2. 尿频、尿急伴有血尿，午后低热，乏力盗汗见于膀胱结核。 

3. 尿频伴有多饮、多尿和口渴但不伴尿急和尿痛，见于精祌性多饮、糖尿病和尿崩症「 

4. 尿频、尿急伴无痛性血尿见于膀胱癌。 

5. 老年男性尿频伴有尿线细，进行性排尿困难见于前列腺增生。 

6. 尿频、尿急、尿痛伴有尿流突然中断，见于膀胱结石堵住出口或后尿道结石嵌顿。 

第二十二节少尿、无尿与多尿 

正常成人24小时尿量约为1000 〜 2000 ml 。 如24小时尿量少于 400 ml ， 或每小时尿少于 
17 ml 称为少尿 （ oliguria ) ;如24小时尿量少于 100 ml , 12小时完全无尿称为无尿；如 24 小时尿遣 
超过 2500 ml 称为多尿 （ polyuria ) 。 

【病因与发生机制】 

1. 少尿和无尿的基本病因有如下 三类： 

(0 肾前性 

1 ) 有效血容量 减少： 多种原因引起的休克、重度失水、大出血、肾病综合征和肝贤综☆征， 
大量水分渗入组织间隙和浆膜腔，血容量减少，肾血流减少。 

2 ) 心脏排血功能 下降: 各种原因所致的心功能不全，严重的心律失常，心肺复苏后体循环 
功能不稳定。血压下降所致肾血流减少。 

3 ) 肾血管 病变: 肾血管狭窄或炎症，肾病综合征，狼疮性肾炎，长期卧床不起所致的肾动脉 
栓塞或血栓 形成; 高血压危象，妊高征等引起肾动脉持续痉挛，肾缺血导致急性肾衰 u 

(2) 肾性 

I ) 肾小球 病变: 重症急性肾炎，急进性肾炎和慢性肾炎因严重感染，血压持续增高或肾毒 
性药物作用引起肾功能急剧恶化. 

2 )肾小管病变 :急性 M 质性肾炎包括药物性和感染性间质性 肾炎； 生物毒或重金属及化学 
毒所致的急性肾小管 坏死; 严重的肾盂肾炎并发肾乳头坏死。 

(3) 肾后性 

I ) 各种原闪引起的机械性尿路梗 阻:如 结石、血凝块、坏死组织阻塞输尿管、膀胱进出丨〗或 
后尿道。 

2) 城路的外 压:如 肿瘤、腹膜后淋巴瘤、特发性腹膜后纤维化、前列腺肥大 

3 ) 其 他:输 尿管，术后，结核或溃疡愈合后瘢痕挛缩，肾严重下垂或游走肾所致的肾扣.转， 
神经源性膀胱等 .， 

2. 多尿 

⑴暂时性 多尿: 短时间内摄人过多水、饮料和含水分过多的食物；使用利尿剂 G 出现 
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短时间多尿。 

(2) 持续性多尿 

1 ) 内分泌代谢障 碍:① 垂体性尿崩症，因下丘脑、垂体病变使抗利尿激素 （ anti-diuretic hor - 
mo ne ， ADH ) 分泌减少或缺乏，肾远曲小管重吸收水分下降，排出低比重尿，量可达到 5000 ml/d 
以上。②糖尿病，尿内含糖多引起溶质性利尿，尿量增多。③原发性甲状旁腺功能亢进，血液中 
过多的钙和尿中高浓度磷需要大量水分将其排出而形成多尿。④原发性醛固酮增多症，引起血 
中高浓度钠，刺激渗透压感受器，摄入水分增多，排尿增多。 

2) 肾脏 疾病: ①肾性尿崩症，肾远曲小管和集合管存在先天或获得性缺陷，对抗利尿激素 
反应性降低，水分重吸收减少而岀现多尿。②肾小管浓缩功能不全，见于慢性肾炎，慢性肾盂肾 
炎，肾小球硬化，肾小管酸中璨，药物、化学物品或重金属对肾小管的损害。也可见于急性肾衰 
多尿期等。 

3) 精神因 素:精 神性多饮患者常自觉烦渴而大量饮水引起多尿。 

【伴随症状】 

少尿常见的伴随 症状： 

1. 少尿伴肾绞痛见于肾动脉血栓形成或栓塞、肾结石。 

2. 少尿伴心悸、气促、胸闷、不能平卧见于心功能不全。 

3. 少尿伴大量蛋白尿、水肿、高脂血症和低蛋白血症见于肾病综合征。 

4. 少尿伴有乏力、食欲缺乏、腹水和皮肤黄染见于肝肾综合征。 

5. 少尿伴血尿、蛋白尿、高血压和水肿见于急性肾炎、急进性肾炎。 

6. 少尿伴有发热、腰痛、尿频、尿急、尿痛见于急性肾盂肾炎。 

7. 少尿伴有排尿困难见于前列腺肥大。 

多尿常见的伴随 症状： 

1. 多尿伴有烦渴、多饮、排低比重尿见于尿崩症。 

2. 多尿伴有多饮、多食和消瘦见于糖尿病。 

3. 多尿伴有高血压、低血钾和周期性瘫痪见于原发性醛固酮增多症。 

4. 多尿伴有酸中毒、骨痛和肌麻痹见于肾小管性酸中毒。 

5. 少尿数天后出现多尿可见于急性肾小管坏死恢复期。 

6. 多尿伴神经症状可能为精神性多饮。 

— I - H - F=F 生 才太 

第 — 十二 "P 泳天示 

尿失禁 （ incontinence of urine ) 是由于膀胱括约肌损伤或神经功能障碍导致排尿自控能力下 
降或丧失，使尿液不自主地流出。尿失禁可以发生在任何年龄及性别，以女性及老年人多见 

【病因及分类】 

尿失禁的病因可分为下列 几项: ①先天性疾患，如尿道上裂②创伤，如妇女生产时的创 
伤，骨盆骨折等。③手术，成人为前列腺手术、尿道狭窄修补 术等； 儿童为后尿道瓣膜手 术等。 
④各种原因引起的神经源性膀胱。 

按病程可分为 :①暂 时性味失禁见于取路感染、急性精神错乱性疾病、药物反应和心理性忧 
郁症② K ： 期性尿失禁 见于： 脑卒中、痴采、骨盆外伤损伤尿道括约肌、骨髓炎和慢性前列腺 
增牛 

【发生机制】 

1. 尿道括约肌受损 常男性的祕液控制依 靠: ①近端祕道括约肌,包括膀胱颈部及精申 • 
以 I •.的前列腺部枨道栝约 肌; ②远 端枨道 拈约肌，包拈梢阜 以卜的 味道括约肌和 枨道 外括约 
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肌。 对于男性，近端尿道括约肌功能完全丧失（如前列腺增生手术后）而远端尿道括约肌完好 
者，仍能控制排尿。如远端尿道括约肌功能同时受到损害，则依损害的轻重可引起小度的 
尿失禁。不论男性或女性，膀胱颈部（交感神经所控制的尿道平滑肌）是制止尿液外流的主贤力 
量。对于女性，当膀胱颈部功能完全丧失时会引起压力性尿失禁。糖尿病性膀胱也常伴 Yf 拈约 
肌受损。 

2 . 逼尿肌无反射该类患者的逼尿肌收缩力及尿道闭合压力（即尿道阻力）都柯不 M 枰度 
的降低，逼尿肌不能完全主动地将尿液排出，排尿须依靠增加腹压。当残余尿 lil 过多诚迫附力 
很低时可有压力性尿 失禁; 尿潴留时可发生充溢性尿失禁。 

3. 逼尿肌反射亢进脑桥上中枢神经对排尿反射主要起抑制作用，此处病变常异致抑制+ 
足，逼尿肌反射亢进的发生率为75%〜100% ，一 般不伴有逼尿肌外括约肌 I ■办 同失 凋； 搪祕病等 
弓 I 起骶髓周围神经病变，也有出现逼尿肌反射亢进的现象，这可能与其病变的多灶性行关此 
夕卜，膀胱出口梗阻引起不稳定膀胱的发生率高达50% -80%，患者在膀胱贮尿期，出现膀胱迪诚 
肌不自主收缩，引起膀胱内压升高，称为逼尿肌过度活动 （detrusor overactivity ) 或膀胱过度活动 
( overactive bladder ， 0 AB ) 。膀胱壁的神经、肌肉改变，最终也可引起逼尿肌兴奋性增加，出现 
0 AB 症状。 

4. 逼尿肌和括约肌功能协同失调一类是在逼尿肌收缩过程中外括约肌出现持续忭格挛 
而导致尿潴留，随后引起充溢性尿失禁。另一类是由上运动神经元病变引起的城道外拈约肌突 
然发生无抑制性松弛（伴或不伴逼尿肌的收缩）而引起尿失禁。该类尿失禁患者常尤残余祕。 
脑桥一骶髓间病变，多表现为逼尿肌反射亢进加逼尿肌外括约肌协同失调。其特点 楚城急 ，有 
或无急迫性尿失禁常伴有尿频和夜尿。也见于糖尿病性膀胱。 

5. 膀胱膨出是女性生殖系统损伤的一种，膀胱向阴道前壁膨出。最常见的原因记产伤造 
成维持膀胱正常位置的骨盆底筋膜及肌肉的损伤而又未及时修复：严重时尿道也膨出轻者 
无症状，重症时常感腰酸下坠，自觉有物自阴道脱出，排尿后肿物会缩小。常伴有排尿 W 难及浓 
不干净的感觉。多伴有张力性尿失禁，即在腹压增加时如咳嗽、用力时可有尿液溢出，绝经后症 
状加重。 

【临床表现】 

.尿液不受主观控制而自尿道口处点滴溢出或流出。尿失禁根据程度可分为：轻 度：仅 在咳 
嗽、打喷嚏、抬重物时出现尿 溢出；中度： 在走路、站立、轻度用力时出现尿失禁；重度 ：尤论 ft:、x 
或卧位时都可发生尿失禁。根据症状表现形式和持续时间可 分为： 

1. 持续性溢尿见于完全性尿失禁，尿道阻力完全丧失，膀胱内不能储存尿液而迮续从膀 
胱中流出，膀胱呈空虚状态。常见于外伤、手术或先天性疾病引起的膀胱颈和诚逍拈约肌的损 
伤， 还可见于尿道口异位和女性膀胱阴道瘘等。 

2. 间歇性溢尿膀胱过度充盈而造成尿不断溢出。是由于下尿路有较严重的机械性（如 
前列腺增生）或功能性梗阻引起慢性尿潴留，当膀胱内压上升到一定程度并超过尿道阻力时，祕 
液+ 断地自尿道中滴岀。该类患者的膀胱呈膨胀状态。因排俅依靠脊髓反射，运动神经儿发 
生病变时，患者也会出 现+自 主地间歇溢尿，患者排尿时无感觉。 

3. 急迫性溢尿患者尿意感强烈，有迫+及待排尿感，尿液自动流出。流出的尿敁较多、、 
有的可完全 排空； 多伴有尿频、尿急等膀胱刺激症状和下腹部 胀痛； 见于由部分性 I •.运动忡经允 
病变或急性膀胱炎等因强烈的局部刺激引起，||[于遥尿肌强烈的收缩 [ fri 发斗:尿失禁 

4. 压力性溢尿是岀腹压增加时 ( 如咳嗽、打喷嚏、 h 楼梯或跑步时）即介从液 n 祕道流 
出主嬰见于女性，特別是多次分娩或产伤者，偶见亍尚未屮 ff 的女性 

【伴随症状】 

1. 诚失禁伴膀胱刺激征及脓尿，见于急性膀胱炎 
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2 . 尿失禁伴排便功能紊乱（如便秘、大便失禁等）者，见于神经源性膀胱。 

3. 50岁以上男性，尿失禁伴进行性排尿困难，见于前列腺增生症、前列腺癌等。 

4. 尿失禁伴有肢体瘫痪（ 肀瘫、 偏瘫、截 瘫）； 肌张力增高；腱反射亢进；有病理反射见于上 
运动神经元病变。 

5. 尿失禁伴有慢性咳嗽、气促多为慢性阻塞性肺疾病所致的腹内压过高。 

6. 尿失禁伴有多饮、多尿和消瘦见于搪尿病性膀胱：因膀胱括约肌失控引起尿失禁，和膀 
胱逼尿肌与括约肌不协调引起的排尿障碍。 

第二十四节排尿困难 

排尿困难是指排尿时须增加腹压才能排出，病情严重时增加腹压也不能将膀胱内的尿排出 
体外，而形成尿潴留 （urine retention ) 的状态根据起病急缓可分为急性尿潴留和慢性尿滿留 c 
急性尿潴留是指既往无排尿困难的病史，突然短时间内发生膀胱充盈，膀胱迅速膨胀，患者常感 
下腹胀痛并膨隆，尿意急迫，而不能 ㈢ 行排顷。慢性尿潴留是由膀胱颈以下梗阻性病变引起的 
排浓困难发展而来。由于持久而严重的梗阻，膀胱遥尿肌初期可增厚，后期可变薄。 

【病因及发生机制】 

排尿困难可分为阻塞性和功能性两大类。 

1. 阻塞性排尿困难 

(1) 膀胱颈部病变 

1) 膀胱颈部 阻塞: 被结石、肿瘤、血块、异物阻塞。 

2) 膀胱颈部受压 ：因子 宫肌瘤、卵巢豫肿、晚期妊娠压迫。 

3) 膀胱颈部器质性狹窄 ：炎症 、先天或后天获得性狹窄等使尿液排出受阻。 

(2) 后尿道疾 患：因 前列腺肥大、前列腺癌、前列腺急性炎症、出血、积脓、纤维化压迫后尿 

道; 后尿道本身的炎症、水肿、结石、肿瘤、异物等： 

(3) 前尿道疾 患：见 于前尿道狭窄、结石、肿瘤、异物或先天畸形如尿道外翻、阴茎包皮嵌 

顿、阴茎异常勃起等。 

2. 功能性排尿困难 

( 1 ) 神经受损：中枢神经受损，膀胱的压力感受不能上传，而致尿滿留。外周神经受损，如 
支配膀胱逼尿肌的腹下神经、支配内括约肌的盆神经和支配外括约肌的阴部神经，可因下腹部 
T •术，特别是肛门、直肠、子宫等盆腔手术或麻醉而造成暂时或永久性排尿障碍。 

(2) 膀胱平滑肌和括约肌病变：糖尿病时因能 M : 代谢障碍使膀胱肌球蛋白降低，肌膜表面 
(• AMP 含 L !: 下降，肌球蛋白轻链激酶磷酸化和脱磷酸障碍，使平滑肌收缩乏力、使用某些促使平 
滑肌松弛的药物，如阿托品、654-2、硝酸甘油后可使膀胱收缩尤力，而诱发尿满留膀胱逼尿肌 
和诚道拈约肌 I 办同失调症是膀胱收缩时，膀胱内括约肌和尿道外括约肌不开放，甚至反射性收 
缩，使排尿困难. 

( 3 ) 精神因素:排浓反射直接受意识支配、精神因素导致尿潴留大多受精神意识过度控制 
所致，主要在排尿环境不良的情况下引起，如病房男女同室，排尿怕暴露隐私：产后外阴侧切, 
剖宫产 G 有男陪人在场时排尿受精神_素控制需绝对卧床的疾病如急性心肌梗死、心脏手水 
等 w 不七惯床 h 排尿而控制尿的排出时 w 下腹部手术如肛门 s 肠手■术，排娀时有 " r 能产生疼 
痛而拒绝排尿，时间过久则排尿困难而出现尿潴留 

【临床表现及特点】 

不同病因所致排尿困难，其原发病的衮现及临床特点有所不同 

1. 膀胱颈部结石作排祕 W 难出观前 F 腹部 柯绞痛 史，疼痛 l ;| J 人腿会阴放射.疼痛的 
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当时或疼痛后出现肉眼血尿或镜下血尿，膀胱内有尿潴留，膀胱镜可发现结石的存在， B 超和 CT 
检查在膀胱颈部可发现结石阴影。 

2. 膀胱内血块不是独立疾病，常继发于血液病如血友病、白血病、再生障碍性贫血等，此 
时依靠血液实验室的检查 ，一 般不难确诊。外伤引起的膀胱内血块，往往有明确的外伤史，外伤 
后出现肉眼血尿，逐渐岀现排尿困难， B 超检查在尿道内口处可发现阴影，膀胱镜检赉"丨确诊， 
同时亦是最有效的治疗手段 。 

3. 膀胱肿瘤排尿困难逐渐加重。病程一般较长，晚期可发现远处转移肿瘤病灶，尤_性 
肉眼或镜下血尿是其特点，膀胱镜下取活检可确定肿瘤的性质。 

4. 前列腺良性肥大和前列腺炎尿频、尿急常为首发症状，早期多因前列腺充血刺激所致， 
以夜尿增多为主。之后随着膀胱残余尿增加而症状逐渐加重。以后出现进行性排浓闲难、排取 
踌躇、射尿无力、尿流变细、排尿间断、尿末滴沥和尿失禁。肛门指诊可确定前列腺大小、质地、 
表面光滑度，对区分良性肿大和前列腺癌十分重要。前列腺按摩取前列腺液行常规检夼和细菌 
培养，对诊断前列腺炎十分重要。 

5. 后尿道损伤会阴区有外伤史，外伤后排尿困难或无尿液排出，膀胱内有尿液潴留，尿道 
造影检查可确定损伤的部位和程度，是术前必要的手段。 

6. 前尿道狭窄见于前尿道瘢痕、结石、异物等。瘢痕引起排尿困难者常有外伤史前尿 
道本身结石少见，往往是肾盂输尿管膀胱结石随尿流移至尿道，依据泌尿道结石病史一般诊断 
不困难，必要时行尿道造影可确诊。 

入脊髓损害引起排尿困难见于各种原因导致截瘫的患者，除排尿困难、尿潴留外尚有运动 
和感觉障碍。 

8. 隐性脊柱裂发病年龄早，夜间遗尿，幼年尿床时间长是其特点，腰骶椎 X 线片可确诊。 

9. 糖尿病神经源性膀胱有糖尿病史，实验室检查血糖、尿糖升高可确诊。 

"•0 .药物见于阿托品中毒、麻醉药物等。有明确的用药史，一般诊断不困难。 

11 - 低血钾临床上有引起低血钾的原因 ：如大 量利尿、洗胃、呕吐、禁食等病史，心率快、心 
电图病理性 U 波出现、血生化检查表现血钾低。值得注意的是肾小管性酸中毒、棉酚屮毒、甲狀: 
腺功能亢进、结缔组织病等亦可引起顽固性低血钾。应根据其特有的临床表现和相应的实验室 
检查进行诊断。低血钾引起的排尿困难，随着补钾排尿困难应随即消失。 

【伴随症状】 

1 - 进行性排尿困难常伴有尿频、尿急、排尿踌躇、射尿无力、尿流变细、排尿间断甚至尿失禁 
见于良性則列腺增生 （hyperplasia of prostate ) 0 

2 - 排尿困难伴有下腹部绞痛并向大腿会阴方向放射见于膀胱颈部结石。 

3. 排尿困难伴有血尿见于后尿道损伤、膀胱颈部结石、血液病（如血友病）等。 

4 - 脊髓损伤如脊柱骨折、肿瘤压迫、结核、脊髓炎等引起排尿困难常伴有运动和感觉障碍甚 
至截瘫和尿潴留。 

5. 糖尿病神经源性膀胱所致排尿困难常伴有血糖尿糖升高。 

( 蒋云生） 

第二十五节肥 胖 

肥胖 （ ohesity ) 是体内脂肪积聚过多而呈现的一种状态。肥胖按病因 分为： 1；原发性 肥胖： 
又称单纯性肥胖;②继发性肥 胖按脂 肪在身体分布分 为：① 普遍沏肥胖 ：乂称均勾忭 肥 胖； 
②腹型肥 胖：又 称向心性肥胖、内脏型肥胖、男性型 肥胖; ③臀型 肥胖: 乂称作向心性肥胖、女性 
型肥胖。 
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【肥胖的测 S】 

1. 按身高体重计算通常认为超过标准体重的10%为超重，超过标准体重的20%为肥胖。 
标准体重要根据身高计算，世界卫生组织标准，男：体重 （kg) =〔身高 （cm) -80〕 x0. 7,女 ：体重 
(kg)= 〔身高 （cm )-70〕 x0. 6。简单粗略计算标准体重，体重 （kg)= 身高 （cm) -105。 

2. 体重指数目前多数采用体重指数判定肥胖与否，且比较准确。体重指数 （BM1)= 体重 
(kg)/ 身高的平方 （m 2 )， 世界卫生组织 标准： BMI 18.5 〜 24.9 为正常， BMI 25 -29.9 为超重， 
BMI^30 为肥胖。我国 标准： BMI 18. 5 〜23.9为正常31^>24〜27.9为超重，8!^1多 2 8为肥胖。 

世界卫生组织根据 BMI 将肥胖分为3级，1 级： BMI 30〜34.9;2 级 ： BMI 35〜39.9;3 级： 
BMI 彡40。 

3. 其他①测量肱三头肌皮褶厚 度：男 >2. 5cm、 女 >3. 0cm 为肥胖。②腰 围：男 >90cm、 女 
多85 cm 为肥胖。 

【病因与发生机制】 

单纯性肥胖多与遗传、生活方式等因素有关;继发性肥胖与多种内分泌代谢性疾病有关，对 
肥胖有影响的内分泌素有肾上腺糖皮质激素、甲状腺素、性激素、胰岛素等。 

1. 遗传因素遗传因素对肥胖的影响主要通过增加机体对肥胖的易感性起作用，肥胖者往 

往有较明确的家族史。 

2. 内分泌因素包括下丘脑、垂体疾病、库欣综合征、甲状腺功能减退症、性腺功能减退症 
及多囊卵巢综合征等。 

3. 生活方式不良生活方式可引起肥胖， 包括: ①饮食过量;②进食行为（食物种类、进食 
次数、时间等） 异常; ③运动 过少; ④饮酒。 

4. 药物因素长期使用糖皮质激素、鉍丙嗦、胰岛素等可引起肥胖，为医源性肥胖。 

5. 脂肪细胞因子脂肪细胞内分泌功能的发现是近年来内分泌学领域的重大进展之一。 
目前研究较多的脂肪细胞因子有脂联素、抵抗素、瘦素及肿瘤坏死因子^等，它们均参与了胰岛 
素抵抗、脂代谢紊乱、糖代谢异常的发生机制，同样也是肥胖的发病机制。 

【临床表现】 

肥胖以体重增加为最主要的临床表现，不同的病因有其不同的肥胖类型及表现。 

1. 单纯性肥胖是最常见的一种肥胖，单纯性肥胖有下列特点： 

0) 可有家族史或营养过度史。 

(2) 多为均匀性肥胖。 

(3) 无内分泌代谢等疾病。 

2. 继发性肥胖较为少见，常继发于以下几种疾病： 

(1) 下丘脑性肥 胖：在 表现下丘脑功能障碍（饮水、进食、体温、睡眠及智力精神异常）的同 
时出现不同程度的肥胖，多为均匀性中度肥胖： 

(2) 间脑性肥 胖：间 脑损害引起肉主神经-内分泌功能障碍，出现食欲波动、睡眠节律反常、 
血压易变、性功能减退、尿崩症等，表现为间脑综合征，呈现均匀性肥胖。 

(3 ) 垂体性 肥胖: 垂体病变导致皮质醇分泌增多而引起肥胖，多为向心性肥胖。垂体彳留所 
致溢乳一闭经综合征亦可出现肥胖，但以泌乳、闭经、不孕为主要表现 

(4) 库欣综 合征： 肾上腺皮质功能亢进，分泌皮质醇过多，产生向心性肥胖，且伴有满月脸、 

多血质外貌、皮肤紫纹、痤疮、高血压和骨质疏松等表现。 

( 5 ) 甲状腺功能减退症：甲状腺功能减退症患者实际 t •.并4、完令由体脂过多引起肥胖，而 
常因皮 F 蛋 广1 质和水的潴留而产生黏液性水肿和体重增加，如有肥胖，脂昉沉积以颈部明显，酣 
容呈满月形，皮肤黄广I粗厚，出现作凹陷性水肿常伴有表情呆滞、动作缓慢、畏寒少汗、便秘等 
表现 
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(6) 肥胖型生殖无能症 :亦称 Frohlich 综合征，它是视丘下-垂体邻近组织损害而导致食欲、 
脂肪代谢及性功能异常为主要表现的疾病。此病发生于少年阶段，脂肪多积聚于躯 r ，常 Yf 肘 
外翻及膝内翻畸形，生殖器官不发育。成年后发病，除出现肥胖外，有性功能丧失、闭经和不 
育等。 

(7) 性幼稚-色素性视网膜炎-多指（趾）畸形综合征 ：亦称 Laurence - Moon-Biecll 综介征，主 
要表现为肥胖、多指（趾）、色素性视网膜退行性变三联征，此外，可伴有智力障碍、牛.殖器发付 

良、卷发、长眉毛、长睫毛和侏儒症等。患者男性居多。 

(8) 双侧多囊卵巢综合征:亦称 Stein-Leventhal 综合征，除肥胖外，还有长期渐进性川经稀 
少、闭经，长期无排卵，多年不育。双侧卵巢对称性增大。 

(9) 性腺性 肥胖: 多在切除性腺或放射线照射损毁性腺以后出现肥胖，脂肪分布主要在腰 
部以下、臀部及大腿等处。 

(10) 痛性肥胖综合征 :亦称 Dercum 综合征，在肥胖的基础上形成多个疼痛性皮下结节，患 
者常有停经过早或性功能减退等表现。 

( 11 ) 烦骨内板增生症：亦称 Morgagni - Stewarl-Morel 综合征，患者几乎全部为女性，发中.于 
绝经后，表现为肥胖、头痛、颅骨板增生，常伴有精神症状，肥胖以躯千及四肢近端明 M ， V :叫心 
性肥胖。 

(12) 肥胖-通气不良综合征•.亦称 Pickwickian 综合征，表现为肥胖、矮小、通气功能减低、嗜 
睡、发绀、杵状指等。 

【伴随症状】 

1. 伴有家族史或营养过度者常为单纯性肥胖。 

2- 伴有饮水、进食、睡眠及智力精神异常者可见于下丘脑性肥胖。 

3- 伴有食欲波动、血压易变、性功能减退及尿崩症者可见于间脑性肥胖。 

4 - 伴有溢乳、闭经者可见于垂体性肥胖。 

5. 伴有满月脸、多血质外貌的向心性肥胖患者可见于库欣综合征。 

6. 伴有颜面、下肢黏液性水肿者可见于甲状腺功能减退症。 

7. 伴有性功能丧失、闭经不育者可见于肥胖型生殖无能症、双侧多囊卵巢综合征- 

第二十六节消 瘦 

消瘦 （ emaciation ) 是指由于各种原因造成体重低于正常低限的一种状态。通常认力，休巾:低 
于标准体重的10%就可诊为消瘦，也有人主张体重低于标准体重的10%为低体重，低于标准体 
重的20%为消瘦。目前国内外多采用体重指数 （ BMI ) 判定消瘦， BMI <18.5 为消瘦： 

【病因与发生机制】 

多种原因使机体摄人营养物质减少或机体对营养物质消耗增加，形成负氮平衡 ffl ] ; j I 起消 
瘦，引起消瘦的病因有下列 几种： 

1. 营养物质摄入不足营养物质是指糖类、蛋白质和脂肪，各种原因引起摄入+足均衬导 
致消痩。 

⑴吞咽困 难:① 口腔疾 病:如 口腔炎、咽后壁脓肿、急性扁桃体炎、舌 癌等; ②食管、货门疾 
病:如 食管癌、贲门癌及食管损 伤等; ③神经肌肉疾 病: 如延髓性麻痹、重症肌尤力等 

(2) 进食减少 :①神 经精神 疾病： 如神经性厌食、抑郁症、反应性精神病等；②消化系统疾 
病••如慢性萎缩性胃炎、胃淀粉样变、胰腺炎、胆囊炎、肝硬化及糖尿病引起的胃轻 瘫等; 3呼吸 
系统 疾病： 见于各种原因引起的肺功能 不全; ④循环系统疾病 ：见于 各种原闪引起的心 功能不 
全; ⑤肾脏 疾病: 见于慢性肾功能 衰竭; ⑥慢性感染性疾 病：见 于慢性歌症感染 
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2. 营养物质消化、吸收障碍虽然营养物质摄入体内，由于消化、吸收功能障碍，同样可引 
起消瘦。消化、吸收障碍可分为以下 几种： 

(1) 胃源性 :指由 于胃部疾病所引起。见于重症胃炎、溃疡、胃切除术后、倾倒综合征、胃泌 
素瘤和皮革胃等。 

(2) 肠 源性： 见于各种肠道疾病及先天性乳糖酶缺乏症、蔗糖酶缺乏症、短肠综合征等。 

(3) 肝 源性： 见于重症肝炎、肝硬化、肝癌等。 

(4) 胰源 性:见 于慢性胰腺炎、胰腺癌、胰腺大部切除术后及胰瘘等。 

(5) 胆 源性： 见于慢性胆邋炎、胆诞癌、胆诞切除术后、胆道功能障碍综合征、原发性胆汁性 
肝硬化、原发性硬化性胆管炎、肝胆管癌等。 

3. 营养物质利用障碍糖尿病患者，糖被机体吸收后，因胰岛素缺乏，不能被体内细胞利 
用，糖从尿中排出而引起消瘦。 

4. 营养物质消耗增加 

(1) 内分泌代谢性疾病 ：见于 甲状腺功能亢进症、1型糖尿病等。 

(2) 慢性消耗性 疾病: 如重症结核病、肿瘤及某些慢性感染等。 

(3) 大面积 烧伤： 因有大 M 血浆从创面渗出，发生负氮平衡而致消瘦。 

(4) 高热 :体温 每升高 1 T ，营养物质的代谢率提高13%，加之患者食欲不佳，持久高热，可 
使体重显著下降。 

5. 减肥主动限制饮食，加大运动 M ， 服用减肥药物抑制食欲、减少吸收、促进排泄,使体重 
减轻而消瘦。 

6. 体质性消瘦有个別人生来即消瘦，无任何疾病征象，可有家族史。 

【临床表现】 

消瘦以体重减轻为最主要的临床表现。根据病因的不同而岀现不同的临床表现。按系统 
分类可有下列几方面 表现： 

1. 消化系统疾病包括口腔、食管、胃肠及肝、胆、胰等各种疾病，除每种疾病特异性表现之 
外，一般均有食欲缺乏、恶心呕吐、腹胀、腹痛、腹泻等症状。 

2. 神经系统疾病包括神经性厌食、延髓性麻痹和重症肌无力等，可表现为厌食、吞咽困 
难、恶心呕吐等。 

3- 内分泌代谢疾病 

(1) 甲状腺功能亢进 症:可 伴有畏热多汗、性情急躁、震颤多动、心悸、突眼和甲状腺肿大。 

(2) 肾上腺皮质功能减退症（艾迪生病） ：可 伴皮肤黏膜色素沉着、乏力、低血压及厌食、腹 

泻等 C 

( 3 ) 希恩综合征 （Sheehan syntlrome ) :见于生會期妇女，因产后大出血致腺垂体缺血坏死而 
引起腺萌体功能减退 nf 有消瘦、性功能减退、闭经、厌食、恶心呕吐和毛发脱落等表现3 

( 4 ) 1型糖尿 病:可 有多尿、多饮、多食和消痩。 

4. 慢性消耗性疾病结核病可伴有低热、盗汗、乏力、咯血等。肿瘤可有各种肿瘤特有的症 
状和体征慢性感染可因不同的感染疾病而出现相应的症状和体征。 

5. 神经精神疾病如抑郁症患者可有情绪低落、自卑、无自信心、思维缓慢、睡眠障碍、食欲 
缺乏等症状 

【伴随症状】 

1. 伴有吞咽困难者见于口、咽及食管疾病。 

2. 伴有 h 腹部不适、疼痛者见于慢性胃炎、溃疡病、胃癌及胆囊、胰腺等疾病. 

3. 伴有下腹部不适、疼痛#见于慢性肠炎、慢性痢疾、肠结核及肿瘤等 

4. 伴有 h 腹痛、呕 血者 •见于溃疡病、胃癌等 
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5. 伴有黄疸者见于肝、胆、胰等疾病。 

6. 伴有腹泻者见于慢性肠炎、慢性痢疾、肠结核、短肠综合征、倾倒综合征及 乳糖酶 缺乏 
症等。 

7- 伴有便血者见于炎症性肠病、肝硬化、胃癌等。 

B - 伴有咯血者见于肺结核、肺癌等。 

9- 伴有发热者见于慢性感染、肺结核及肿瘤等。 

10. 伴有多尿、多饮、多食者见于糖尿病。 

11. 伴有畏热多汗、心悸、震颤多动者见于甲状腺功能亢进症。 

12. 伴有皮肤黏膜色素沉着、低血压者见于肾上腺皮质功能减退症。 

13. 伴有情绪低落、自卑、食欲缺乏者见于抑郁症。 

第二十七节头 痛 

头痛 （ headache ) 是指头烦内外各种性质的疼痛。可见于多种疾病，大多无特异性，全身感染 
发热性疾病往往伴有头痛，精神紧张、过度疲劳也可有头痛。但反复发作或持续的头痛， " J * 能是 
某些器质性疾病的信号,应认真检查，明确诊断，及时治疗。 

【病因】 

头痛的病因包括颅脑病变、颅外病变、全身性疾病及神经官能症。 

1. 颅脑病变 

(1) 感 染:如 脑膜炎、脑膜脑炎、脑炎、脑脓肿等。 

⑺血管 病变： 如蛛网膜下腔出血、脑出血、脑血栓形成、脑栓塞、高血压脑病、脑供血不足， 
脑血管畸形、风湿性脑脉管炎和血栓闭塞性脑脉管炎等。 

(3) 占位性病 变:如 脑肿瘤、颅内转移瘤、颅内囊虫病或棘球蚴病等。 

( 4 ) 颅脑外 伤:如 脑震荡、脑挫伤、硬膜下血肿、颅内血肿、脑外伤后遗症等。 

( 5 ) 其他••如偏头痛、丛集性头痛、肌收缩性头痛、头痛型癫痫、腰椎穿刺后及腰椎麻醉后头 
痛等。 

2 . 颅外病变 

(1) 领骨疾 病:如 颅底凹入症、颅骨肿瘤等。 

( 2) 颈部疾病:如颈椎病及其他颈部疾病。 

(3) 神经痛 ：如三 叉神经、舌咽神经及枕神经痛等。 

( 4 ) 其他:如眼、耳、鼻和齿等疾病所致的头痛。 

3 - 全身性疾病 

(1) 急性感 染：如 流感、伤寒、肺炎等发热性疾病。 

(2) 心血管疾病 :如高 血压病、心力衰竭等。 

(3) 中毒:如铅、酒精 、一 氧化碳、有机磷、药物 （ 如颠茄、水杨酸类 ） 等中毒。 

( 4 ) 其他: 尿毒症、低血糖、贫血、肺性脑病、系统性红斑狼疮、月经期或绝经期头痛、中暑等。 

4 .神经官能症如神经衰弱及癔症性头痛。 

【发生机制】 

卢员外各层组织及毗邻组织对痛觉均敏感，颅内组织对痛觉敏感只限于一部分血管及软、硬 
膜，传导硕:内外痛觉的神经主要是5、 910 三对脑神经和第1、2、3颈神经，颅内外的痛敏结构 
受到各种病变损害时，可引起多种性质的头痛。头痛发生机制有下列几种 情况： 

1. 血管因素各种原因引起的颅内外血管的收缩、扩张以及血管受牵引或仲狀均•咩致 
头痛. 
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2. 脑膜受刺激或牵拉颅内炎症或出血刺激脑膜，或因同时发生脑水肿而牵拉脑膜引起 
头痛。 

3. 神经因素具有痛觉的脑神经(5、9、10三对脑神经）和颈神经被刺激、挤压或牵拉均可 
引起头痛。 

4. 肌肉因素头、颈部肌肉的收缩也可引起头痛。 

5. 牵涉性因素眼、耳、办、毋窦及牙齿等病变的疼痛，可扩散或反射到头部而引起疼痛。 

6. 神经功能因素神经功能紊乱可引起头痛。 

【临床表现】 

头痛的表现，往往根据病因不同而有其不同的特点。 

1. 发病情况急性起病并有发热者常为感染性疾病所致。急剧的头痛，持续不减，并有不 
同程度的意识障碍而无发热者，提示颅内血管性疾病（如蛛网膜下腔出血）。长期的反复发作头 
痛或搏动性头痛，多为血管性头痛（如偏头痛）或神经官能症。慢性进行性头痛并有颅内压增高 
的症状 （ 如呕吐、缓脉、视神经乳头水肿）应注意颅内占位性病变。青壮年慢性头痛，但无颅内压 
增高，常因焦急、情绪紧张而发生，多为肌收缩性头痛（或称紧张性头痛）。 

2. 头痛部位了解头痛部位是单侧、双侧、前额或枕部、局部或弥散、颅内或颅外对病因的 
诊断有重要价值。如偏头痛及丛集性头痛多在一侧。颅内病变的头痛常为深在性且较弥散，颅 
内深部病变的头痛部位不一定与病变部位相一致，但疼痛多向病灶同侧放射。高血压引起的头 
痛多在额部或整个头部。全身性或颅内感染性疾病的头痛，多为全头部痛。蛛网膜下腔出血或 
脑脊髓膜炎除头痛外尚有颈痛。眼源性头痛为浅在性且局限于眼眶、前额或颞部。鼻源性或牙 
源性也多为浅表性疼痛。 

3. 头痛的程度与性质头痛的程度一般分为轻、中、重三种，但与病情的轻重并无平行关 
系。三叉神经痛、偏头痛及脑膜刺激的疼痛最为剧烈。脑肿瘤的痛多为中度或轻度。有时神经 
功能性头痛也颇剧烈。高血压性、血管性及发热性疾病的头痛，往往带搏动性。神经痛多呈电 
击样痛或刺痛，肌肉收缩性头痛多为重压感、紧箍感或钳夹样痛。 

4. 头痛出现的时间与持续时间某些头痛可发生在特定时间，如颅内占位性病变往往清晨 
加剧，鼻窦炎的头痛也常发生于清農或上午，丛集性头痛常在晚间发生，女性偏头痛常与月经期 
有关。脑肿瘤的头痛多为持续性可有长短不等的缓解期。 

5. 加重、减轻头痛的因素咳嗽、打喷嚏、摇头、俯身可使颅内高压性头痛、血管性头痛、卢页 
内感染性头痛及脑肿瘤性头痛加剧。丛集性头痛在直立时可缓解。颈肌急性炎症所致的头痛 
可因颈部运动而 加剧； 慢性或职业性的颈肌痉挛所致的头痛，可因活动按摩颈肌而逐渐缓解' 
偏头痛在应用麦角胺后可获缓解、 

【伴随症状】 

1 • 头痛伴剧烈呕吐者为颅内压增高，头痛在呕吐后减轻者见于偏头痛。 

2. 头痛伴眩晕者见于小脑肿瘤、椎一基底动脉供血不足等。 

3. 头痛伴发热者常见于感染性疾病，包括颅内或全身性感染。 

4. 慢性进行性头痛出现精神症状者应注意颅内肿瘤。 

5. 慢性头痛突然加剧并有意识障碍者提示可能发生脑疝。 

6. 头痛伴视力障碍# nj 见于青光眼或脑肿瘤 

7. 头痛伴脑膜刺激征#提示有脑膜炎或蛛网膜下腔出血 

8. 头痛伴癫痫发作者吋见于脑血管畸形、脑内寄牛.虫病或脑肿瘤等. 

9. 头痛表观为一连串密集发作11有数 h 甚至数年的缓解期# 能 为丛集性头痛 

10. 头痛伴重压、紧箍感吋能为肌收缩性头痛 

11. 头痛伴神经功能紊乱症状# " j 能是冲经功能性头痛 
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第二十八节眩 晕 

眩晕 （ vertigo ) 是患者感到自身或周围环境物体旋转或摇动的一种主观 感觉陪 碍，常作丫 f 客 
观的平衡障碍，一般无意识障碍。临床上将眩晕分为 ：①前 庭系统性眩晕 ：亦称 戊性眩 V :，山 
庭神经系统功能障碍引起，表现有旋转感、摇晃感、移动 感等; ②非前庭系统性眩朵 ：亦 称一般性 
眩晕，多由全身性疾病引起，表现为头晕、头胀、头重脚轻、眼花等，有时似觉颅内在转动 PUT •尤 
外境或自身旋转的感觉。 

【病因与发生机制】 

人体通过视觉、本体觉和前庭器官分别将躯体位置的信息经感觉神经传人屮枢神经系统， 
整合后作出位置的判断，并通过运动神经传出，调整位置，维持平衡。其中任何传人环 V /功能界 
常都会岀现判断错误，产生眩晕。眩晕的发生有多种因素，可因病因不同而异根据病 W ，眩 
可分为周围性眩晕 （ 耳性眩暈）、中枢性眩暈 （ 脑性眩晕）和其他原因的眩姑 

1 - 周围性眩晕（耳性眩晕）是指内耳前庭至前庭神经颅外段之间的病变所 d 起的眩 V 

0) 梅尼埃 （Meni ere ) 病: 是由于内耳的淋巴代谢失调、淋巴分泌过多或吸收障碍， ' J I 起内 

耳膜迷路积水所致，亦有人认为是变态反应、维生素 B 族缺乏等因尜所致: 

(2) 迷路 炎:常 由于中耳病变（表皮样瘤、炎症性肉芽组织等）直接破坏迷路的彳愧’)丨起，少 
数是炎症经血行或淋巴扩散所致 c 

(3) 前庭神经元炎 :前庭 神经元发生炎性病变所致。 

( 4 ) 药物中 毒：由 于对药物敏感，内耳前庭或耳蜗受损所致： 

( 5 ) 位置性眩 晕：由 于头部所处某一位置所致。 

( 6 ) 晕 动病: 是由于乘坐车、船或飞机时，内耳迷路受到机械性刺激，引起前鲑功能系乱 
所致。 

2 - 中枢性眩晕（脑性眩晕）是指前庭神经颅内段、前庭神经核及其纤维联系 '小触、大脑 
等病变所引起的眩晕。 

( 1 ) 领内血管性 疾病: 见于脑动脉粥样硬化、椎一基底动脉供血不足、锁骨下动脉偷■你合 
征、延髓外侧综合征、高血压脑病和小脑或脑干出血等。 

( 2 ) 颅内占位性 病变： 见于听神经瘤、小脑肿瘤、第四脑室肿瘤和其他部位肿彳留: 

( 3 ) 颅内感染性疾病 :见 于颅后凹蛛网膜炎、小脑脓肿等二 

( 4 ) 颅内脱髓鞘疾病及变性 疾病： 见于多发性硬化和延髓空洞症。 

(5) 癫痫。 

( 6 ) 其他••如脑震荡、脑挫伤及脑寄生虫病等。 

3 - 全身疾病性眩晕 

( 1 ) 心血管疾病 :见于 高血压、低血压、心律失常 （ 阵发性心动过速、房室传导阻滞等）、沾态 
类房结综合征、心脏瓣膜病、心肌缺血、颈动脉窦综合征主动脉弓综合征等。 

( 2 ) 血液病：见于各种原因所致的贫血、出血等 

(3) 中毒性疾病 •.见 于急性发热性感染、尿毒症、重症肝炎、重 症糖祕 病等 

4 - 眼源性眩晕 

( 1 ) 眼病： 见于先天性视力减退、屈光+正、眼肌麻痹、青光眼、视网膜色#变件等 

⑵屏藉性眩晕 : 看电影、看电视、用电脑时间过长和（或)距屏幕距离过近均吋引起眩晕 

5. 神经精神性眩晕见于神经官能症、吏年沏综合征、抑郁症等 

【临床表现】 

根据病因的不同，一些患者表现为真性眩晕,一些患#为-般性眩晕 





第一篇常见症状 


1. 周围性眩晕 

(1) 梅尼 埃病： 以发作性眩辇伴耳鸣、听力减退及眼球震颤为主要特点，严重时可伴有恶 
心、呕吐、面色苍白和出汗，发作多短暂，很少超过2周。具有复发性特点。 

(2) 迷路炎 ： 多由于中耳炎并发，症状同上，检查发现鼓膜穿孔，有助于诊断。 

(3) 内耳药物 中#: 常由链铞素、庆大霉素及其同类药物中毒性损害所致。多为渐进性眩 
晕伴耳鸣、听力减退，常先冇口周及四肢发麻等。水杨酸制剂、喹宁、某些镇静安眠药（鉍丙嗪、 
哌替啶等）亦可引起眩辈。 

(4) 前庭神经元 炎：多 在发热或上呼吸道感染后突然出现眩暈，伴恶心、呕吐，一般无耳鸣 
及听力减退。持续时间较长，可达6周，痊愈后很少 夏发。 

(5) 位置性 眩晕: 患者头部处在一定位置时出现眩晕和眼球返颤，多数不伴耳鸣及听力减 
退。可见于迷路和中枢病变。 

(6) 晕动病 ：见于 晕船、晕车等，常伴恶心、呕吐、面色苍白、出冷汗等症状。 

2. 中枢性眩晕 

(1) 颅内血管性疾 病：多 有眩晕、头痛、耳鸣等症状，高血压脑病可有恶心呕吐，重者抽搐或 
昏迷。小脑或脑干出血常以 眩辇 、头痛、呕吐起病，重者很快昏迷。 

(2) 颅内占位性 病变： 听神经瘤、小脑肿瘤除有眩晕外，常有进行性耳鸣和听力下降，还有 
头痛、夏视、构音不清等。其:他肿瘤因部位不同表现也各不相同。 

( 3 ) 颅内感染性 疾病: 除神经系统临床表现外，尚有感染症状 3 

(4) 颅内脱髓鞘疾病及变性 疾病： 多发性硬化是以中枢神经系统多发病变为特点的脱髓鞘 
疾病，常以肢体疼痛、感觉异常及无力为首发症状，可有眩晕、视力障碍及相关的神经系统症状 
和体征。延髓空洞症是进行性变性疾病，可出现软腭瘫痪、吞咽困难、发音障碍等表现，部分患 
者伴有眩晕。 

(5) 癫痫 :有些 患者出现眩晕性发作，多见于颞叶癫痫和前庭癫痫。 

3. 全身疾病性眩晕 

(1) 心血管疾 病:出 现血压、心率、心律变化的同时伴有眩晕，不同疾病有其相应的临床表现。 

(2) 血 液病: 眩晕是其中一个症状，还有贫血、出血等其他的一些表现。 

( 3 ) 中毒性疾病:每种疾病均有其特征性的临床衷现，眩晕只是一个伴随症状 .：> 

4. 眼源性眩晕表现为视力减退、屈光不正、眼肌麻癖等，眩晕是其症状 之一。 

5. 神经精神性眩晕 w 了出现头晕、头痛、失眠多梦、胸闷、心悸、气短、食欲缺乏、乏力、情绪 
低落、自卑、无自信心、思维缓慢等临床表现、 

【伴随症状】 

1 . 伴耳鸣、听力下降者见于前庭器官疾病、第八脑神经病及肿瘤等。 

2. 伴恶心、呕吐#见于梅尼埃病、晕动病等 

3. 伴共济失调者见于小脑、颅后凹或脑千病变等。 

4. 伴眼球震颤者见于脑干病变、梅尼埃病等 

5. 伴听力下降#见于药物中毒， 

第二十九节晕 厥 

晕敝 （— e ) 是指-过性广泛肭供血不足所致妃暂的意识挺火状态发作吋患捽 W 肌张 
力消失不能保持 if : 常姿势〖时倒地，一般为突然发作，迅速恢复，很少有后遗 M : 

【病因】 

晕厥病因大致分为以下 四类: 
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1. 血管舒缩障碍见于单纯性晕厥、体位性低血压、颈动脉窦综合征、排尿性犖厥、咳嗽性 
晕厥及疼痛性晕厥等。 

2. 心源性晕厥见于严重心律失常、心脏排血受阻、心肌缺血及心力衰竭等，如阵发性心动 
过速、阵发性心房颤动、 Q - T 间期延长综合征、病态窦房结综合征、高度房室传导阻滞、主动脉瓣 
狭窄、部分先天性心脏病、原发性肥厚型心肌病、左房黏液瘤、心绞痛与急性心肌梗死等， M 严重 
的为阿一斯 （ Adams - stokes ) 综合征。 

3. 脑源性晕厥见于脑动脉粥样硬化、短暂性脑缺血发作、偏头痛、无脉症、慢性铅中 W 性 
脑病等。 

4. 血液成分异常见于低血糖、通气过度综合征、哭泣性晕厥、重症贫血及尚原晕厥等」 

【发生机制和临床表现】 

最主要的临床表现是短暂的意识丧失，意识丧失的时间一般为数秒钟，个別可超过 1 分钟。 

1. 血管舒缩障碍 

(1) 血管抑制性 晕厥: 又称血管迷走性晕厥，还称单纯性晕厥，约占晕厥的 70% 。多见于年 
轻体弱女性，发作常有明显诱因（如疼痛、情绪紧张、恐惧、轻微出血等），在天气闷热、空气污浊、 
疲劳、空腹、失眠及妊娠等情况下更易发生。晕厥前可有头暈、眩暈、恶心、上腹不适、面色苍白、 
肢体发软、坐立不安和焦虑等，持续数分钟继而突然意识丧失，常伴有血压下降、脉搏微弱，持续 
数秒或数分钟后可自然苏醒，无后遗症。发生机制是由于各种刺激通过迷走神经反射，引起短 
暂的血管床扩张、回心血量减少、心排血量减少、血压下降导致脑供血不足所致。 

(2) 体位性低血压（直立性低血压） ：表现 为体位骤变，主要由于卧位或蹲位突然站起时发 
生晕厥。可见 于:① 某些长期站立于固定位置及长期卧 床者； ②服用某些药物，如氣两嗪、胍乙 
啶、亚硝酸盐类等或交感神经切除术后 患者; ③某些全身性疾病，如脊髓空洞症、多发性神经根 
炎、脑动脉粥样硬化、急性传染病恢复期、慢性营养不良等。发生机制可能是由于下肢静脉张力 
低，血液蓄积于下肢（体位性）、周围血管扩张淤血（服用亚硝酸盐药物）或血循环反射调汀障碍 
等因素，使回心血量减少、心排血量减少、血压下降导致脑供血不足所致。 

(3) 颈动脉窦综合 征：由 于颈动脉窦附近病变，如局部动脉硬化、动脉炎、颈动 脉窦调 晌淋 
巴结炎或淋巴结肿大、肿瘤以及瘢痕压迫或颈动脉窦受刺激，致迷走神经兴奋、心率减慢、心排 
血量减少、血压下降引起脑供血不足。可表现为发作性暈厥或伴有抽搐。常见的诱因介用歹压 
迫颈动脉窦、突然转头、衣领过紧等。 

⑷尿性晕 厥:多 见于青年男性，在排尿中或排尿结束时发作，持续约 1 〜 2 3 * 分钟， 〔彳行 苏 
醒，无后遗症。机制可能为综合性的，包括自身自主神经不稳定，体位骤变 （ 夜间起床），排塚时 
屏气动作或通过迷走神经反射致心排血量减少、血压下降、脑缺血。 

( 5 ) 咳嗽性 晕厥： 见于患慢性肺部疾病者，剧烈咳嗽后发生。机制可能是剧烈咳嗽时胸腔 
内压力增加，静脉血回流受阻，心排血量降低、血压下降、脑缺血所致，亦有认为剧烈咳嗽时脑脊 
液压力迅速升高，对大脑产生震荡作用所致。 

( 6 ) 舌咽神经痛性 晕厥: 疼痛刺激迷走神经而引起心率减低和血压下降从而导致晕厥 

( 7 ) 其他 因索: 如剧烈疼痛、锁骨下动脉窃血综合征、下腔静脉综合征 （ 晚期妊娠和腹腔 
大肿物 伍迫） 、食管或纵隔疾病、胸腔疾病、胆绞痛及支气管镜检等引起血管舒缩功能障府•或迷 
走神经兴奋，而发生晕厥 

2 - 心源性晕厥由于心脏结构、节律及收缩力改变使心排血 M 突然减少或心脏停搏，导致 
脑组织缺氧而发生晕厥最严重的为 Adams - Stokes 综合征，在心搏停止5 〜 10秒钟则 nf 出现 
晕厥。 

3 - 脑源性晕厥由于脑部血管或主要供应脑部血液的血管发 中循 坏隙碍，#致•时忡广泛 

性脑供血不足所致。如脑动脉硬化引起血管腔变窄，高血; K 病引起脑动脉痉舉，偏头痛及颈椎 
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病时基底动脉舒缩障碍，无脉症、慢性铅中莓性脑病等均可出现晕厥。短暂性脑缺血发作可表 
现为多种神经功能障碍症状。由于病变的血管不同而表现多样化，如偏瘫、肢体麻木、语言障 
碍等。 

4. 血液成分异常 

(1) 低血糖综 合征： 是由于血糖低而影响大脑的能量供应所致，表现为头晕、乏力、饥饿感、 
心悸、出汗、震颤、神志恍惚、晕厥甚至昏迷。 

(2) 通气过度综合 征:是 由于情绪紧张或癔症发作时，呼吸急促、通气过度，二氧化碳排出 
增加，导致呼吸性碱中毒、脑部毛细血管收缩，引起脑缺血缺氧而发生晕厥。 

(3) 哭泣性晕厥 :好发 于幼童，先有哭泣，继而屏住呼吸，导致脑缺氧而发生晕厥。 

(4) 重症贫血 :是由 于血氧低下而在用力时发生暈厥。 

(5) 高原晕厥 ：是由 于短暂缺氧所引起。 

【伴随症状】 

1. 伴有明显的自主神经功能障碍（如面色苍白、出冷汗、恶心、乏力等）者多见于血管抑制 
性晕厥。 

2. 伴有面色苍白、发绀、呼吸困难者见于急性左心衰竭。 

3_伴有心率和心律明显改变者见于心源性晕厥。 

4. 伴有抽搐者见于中枢神经系统疾病和心源性晕厥。 

5. 伴有头痛、呕吐、视听障碍者提示中枢神经系统疾病。 

6. 伴有发热、水肿、杵状指者提示心肺疾病。 

7. 伴有呼吸深而快、手足发麻、抽搐者见于通气过度综合征、癔症等。 

8. 伴有心悸、乏力、出汗、饥饿感者见于低血糖性晕厥。 

第三十节抽搐与惊厥 

抽搖 （ tic ) 与惊厥 （ convulsion ) 均厲于不随意运动。抽擋是指全身或局部成群骨黯肌非自主 
的抽动或强烈收缩，常可引起关节运动和 强直。 当肌群收缩表现为强直性和阵挛性时，称为惊 
厥。惊厥表现的抽搐一般为全身性、对称性、伴有或不伴有意识丧失。 

惊厥的概念与癫痫有相同点也有不相同点。癫痫大发作与惊厥的概念相同，而癫痫小发作 
则不应称为惊厥。 

【病因】 

抽搐与惊厥的病因可分为特发性与症状性。特发性常由于先天性脑部不稳定状态所致。 
症状性病 因有： 

^脑部疾病 

(1) 感染： 如脑炎、脑膜炎、脑脓肿、脑结核瘤、脑灰质炎等。 

(2) 外伤： 如产伤、颅脑外伤等。 

(3) 肿 瘤：包 括原发性肿瘤、脑转 移瘤。 

(4) 血管 疾病： 如脑出血、蛛网膜下腔出血、高血压脑病、脑栓塞、脑血栓形成、脑缺 氧等。 

(5) 寄生 虫病： 如脑型疟疾、脑血吸虫病、脑棘球蚴病、脑诞虫病等。 

(6) 其 他:① 先天性脑发育 障碍; ②原 W 未明的大脑变性，如结节件硬化、播散性硬化、核黄 
痕 ( nuclear icterus ) 等。 

2. 全身性疾病 

(1) 感染 ：如急 性胃肠炎、 | H 毒型菌痢、链球菌败血症、^ | 耳炎 、 ffl 1咳、狂犬病、破伤风等 
小儿卨热惊厥主要由急性感染所致 
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(2) 中毒: ①内源 性:如 尿毒症、肝性脑 病等; ②外 源性: 如酒精、苯、铅、砷、汞 、铋 嗤、 H 托 
品、樟脑、白果、有机磷等中毒。 

(3) 心血管 疾病: 高血压脑病或 Adams - Stokes 综合征等。 

(4) 代谢障 碍:如 低血糖、低钙及低镁血症、急性间歇性血卟啉病、子痫、维生尜 B 6 缺乏等。 
其中低血钙可表现为典型的手足搐搦症。 

(5) 风湿病 :如系 统性红斑狼疮、脑血管炎等。 

(6) 其他 :如突 然撤停安眠药、抗癫痫药，还可见于热射病、溺水、窒息、触电等。 

3. 神经官能症如癔症性抽搐和惊厥。 

此外，尚有一重要类型，即小儿惊厥（部分为特发性，部分由于脑损害引起），“热惊厥多见 
于小儿。 

【发生机制】 

抽搐与惊厥发生机制尚未完全明了，认为可能是由于运动神经元的异常放电所致这种病 
理性放电主要是由于神经元膜电位的不稳定引起，并与多种因素相关，可由代谢 、 f V 养、_•皮质 
肿物或瘢痕等激发，与遗传、免疫、内分泌、微量元素、精神因素等有关。 

根据引起肌肉异常收缩的兴奋信号的来源不同，基本上可分为两种 情况: ①大脑功能陣 fit 
如癫痫大发 作等; ②非大脑功能障 碍:如 破伤风、士的宁中毒、低钙血症性抽擒等。 

【临床表现】 

由于病因不同，抽搐和惊厥的临床表现形式也不一样，通常可分为全身性和局限性两种 

1. 全身性抽搐以全身骨骼肌痉挛为主要表现，多伴有意识丧失。 

(1) 癫痫大发作 :表现 为患者突然意识模糊或丧失，全身强直、呼吸暂停，继而四肢发屮阵 
挛性抽搐，呼吸不规则，大小便失控、发绀，发作约半分钟自行停止，也可反釔发作或纪持续状 
态。发作时可有瞳孔散大，对光反射消失或迟钝、病理反射阳性等。发作停止后不久意识恢乂、 
如为肌阵挛性，一般只是意识障碍。由破伤风引起者为持续性强直性痉挛，伴肌肉剧烈的疼痛 

(2) 癔症性发作 :发作 前常有一定的诱因，如生气、情绪激动或各种不良刺激，发作样式不 
固定，时间较长，没有舌咬伤和大小便失控。 

2- 局限性抽搐以身体某一局部连续性肌肉收缩为主要表现，大多见于口角、眼睑、手足 
等。而手足搐搦症则表现间歇性双侧强直性肌痉挛，以上肢手部最典型，呈“助产士手”表现 

【伴随 症状】 

1 - 伴发热者多见于小儿的急性感染，也可见于胃肠功能紊乱、重度失水等。但须注意，惊厥 
也可引起发热。 

2 - 伴血压增高者见于高血压病、肾炎、子痫、铅中瑋等。 

3 .伴脑膜刺激征者见于脑膜炎、脑膜脑炎、假性脑膜炎、蛛网膜下腔出血等。 

4 - 伴瞳孔扩大与舌咬伤者见于癫痫大发作。 

5 - 伴剧烈头痛者见于萵血压、急性感染、蛛网膜下腔出血、颅脑外伤、领内占位性病变等 

6 - 伴意识丧失者见于癫痫大发作、重症颜脑疾病等- 

第三十一节意识障碍 

总识障碍 （dislurbance of consciousness ) 是指人对周围环境及自身状态的识別和觉察能 >0出 
观障碍：多由于高级祌经中枢功能活动（意识、感觉和运动）受损所引起，吋表现为嗜睡、意 iU 模 
糊、昏_和谵麥，严 f : 的意识障碍为昏迷 

【病因】 

各种感染、中毒和机械)玉迫等因素引起神经细胞或轴索损宵，均叶产牛税度的 J ； iM 
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障碍。 

1- 重症急性感染如败血症、肺炎、中毒型菌痢、伤寒、斑疹伤寒、恙虫病和颅脑感染（脑 
炎、脑膜脑炎、脑型疟疾）等。 

2. 颅脑非感染性疾病 

( 1 ) 脑血管 疾病： 脑缺血、脑出血、蛛网膜下腔岀血、脑栓塞、脑血栓形成、高血压脑病等。 

(2) 脑占位性 疾病: 如脑肿瘤、脑脓肿等。 

(3) 颅脑 损伤: 脑跽荡、脑挫裂伤、外伤性颅内血肿、颅骨骨折等。 

(4) 癫痫。 

3. 内分泌与代谢障碍如 甲状腺危象、甲状腺功能减退症、尿毒症、肝性脑病、肺性脑病、糖 
尿病、低血糖、妊娠中琨症等。 

4. 心血管疾病如重度休克、心律失常引起 Adams - Slokes 综合征等。 

5. 水、电解质平衡紊乱如低钠血症、低汉性碱中毒、高氣性酸中毒等。 

6. 外源性中毒如安眠药、有机磷杀虫药、衩化物 、一 氧化碳、酒精和吗啡等中毒，还有毒蛇 
咬伤。 

7. 物理性及缺氧性损害如高温中暑、日射病、触电、高山病等。 

【 发生 机制】 

由于脑缺血、缺氧、葡萄糖供给不足、酶代谢异常等因素可引起脑细胞代谢紊乱，从而导致 
网状结构功能损害和脑活动功能减退，均可产生意识障碍。意识有两个组成部分，即意识内容 
及其“开关”系统。意识内容即大脑皮质功能活动，包括记忆、思维、定向力和情感，还有通过视、 
听、语言和复杂运动等与外界保持紧密联系的能力，意识状态的正常取决于大脑半球功能的完 
整性，急性广泛性大脑半球损宵或半球向下移位压迫丘脑或中脑时，则可引起不同程度的意识 
障碍。意识的“开关”系统包括经典的感觉传导径路（特异性上行投射系统）及脑干网状结构 
(非特异性上行投射系统）。意识“开关”系统可激活大脑皮质并使之维持一定水平的兴奋性， 
使机体处于觉醒状态，从而在此基础上产生意识内容。“开关”系统不同部位与不同程度的损 
害，可发生不同程度的意识障碍。 

【临床表现】 

意识障碍可有下列不同程度的 表现： 

1 . 嗜睡 （ somnolence ) 是最轻的意识障碍，是一种病理性倦隱，患者陷入持续的睡眠状态， 
可被唤醒，并能正确回答和作出各种反应，但当刺激去除后很快又再人睡。 

2. 意识模糊 （ confusion ) 是意识水平轻度下降，较嗜睡为深的一种意识障碍。患者能保持 
简单的精神活动，但对时间、地点、人物的定向能力发生障碍。 

3. 昏睡 （ stupoi .) 是接近于人事不省的意识状态患者处于熟睡状态，不易 唤醒： 虽在强 
烈刺激下（如压迫眶上沖经，摇动患者身体等）町被唤醒，但很快又再入_醒时答话含糊或答 
非所问 

4. 谵妄 （ delhium ) 是一种以兴奋性增高为主的高级神经中枢急性活动失调状态，临床上 
表现为意识模糊、定向力丧失、感觉错乱（幻觉、错觉）、躁动不安、言语杂乱谵妄吋发生于急性 
感染的发热朗间，也坷见于莱些药物中# ( 如颠茄类药物中毒、急性酒精中毒）、代谢障碍 （ 如肝 
性脑病）、循环障碍或中枢神经疾患等 fii 于病同，有些患者可以康复，有些患荇可发展为 
昏迷状态 

5. 昏迷 （ coma ) 是严電的意识障碍，丧现为意识持续的屮断或完令丧失按其程度可分 
为以下•:个 阶段： 

(1) 轻度昏 迷：意 IU 大部分丧失，无 d 主运动，对声、光刺激无反应，对疼痛刺激尚可出现痛 
冷的表情或肢体退缩等防御反应角膜反射、瞳孔对光反射、眼球运动、#咽反射等吋存 fr : 
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(2) 中度昏迷.•对周围事物及各种刺激均无反应，对于剧烈刺激可出现防御反射。角膜反 
射减弱,瞳孔对光反射迟钝，眼球无转动。 

(3) 深度 昏迷: 全身肌肉松弛，对各种刺激全无反应。深、浅反射均消失。 

【伴随症状】 

1. 伴发热先发热然后有意识障碍见于重症感染性 疾病； 先有意识障碍然后发热，见于脑 
出血、蛛网膜下腔出血、巴比妥类药物中毒等。 

2. 伴呼吸缓慢 是呼吸中枢受抑制的表现，见于吗啡 、巴 比妥类、有机磷杀虫药等中港，银 
环蛇咬伤等。 

3. 伴瞳孔散大见于颠茄类、酒精、氛化物等中毒以及癫痫、低血糖状态等。 

4 - 伴瞳孔缩小见于吗啡类、巴比妥类、有机磷杀虫药等中毒。 

5. 伴心动过缓 见于颅内高压症、房室传导阻滞以及吗啡类、毒蕈等中毒。 

6 -伴高血压见于高血压脑病、脑血管意外、肾炎尿毒症等。 

7. 伴低血压 见于各种原因的休克。 

8. 伴皮肤黏膜改变 出血点、瘀斑和紫癜等见于严重感染和岀血性疾病；口唇呈樱红色提 
示一氧化碳中毒。 

9. 伴脑膜刺激征见于脑膜炎、蛛网膜下腔出血等。 

10_ 伴瘫痪 见于脑出血、脑梗死等。 

( 高长斌） 

. 第三十二节情感症状 

人类的精神活动是极其复杂、相互联系又相互制约的过程，是人的大脑功能的体现。^常 
的大脑功能能够产生正常的精神 活动； 异常的大脑结构和功能可能引起异常的精祌活动与彳 f 为 
表现。引起大脑结构和功能异常的原因有多个 方面: ①器质性的因素，包括脑部的疾病脑以 
夕卜的躯体疾病，前者如脑部的占位性病变、炎症、外伤、大脑退行性病变、脑血管疾病等，后者如 
躯体感染性疾病、内脏器官疾病、内分泌障碍、营养代谢性疾病等;②其他的生物学因素，如遗传 
与环境因素、毒物或精神活性物质的使用等;③社会心理因素，如应激性生活事件、个性、父母的 
，育方式、社会经济状况、人际关系等。这些致病因素在今后的《精神病学》中会有进一步详述。 
需要指出的是，目前临床上多数精神活动异常的确切病因和病理机制尚不清楚，难以用现有的 
买验室检查、器械检查发现其特异性的异常指标。 

异常的精神活动通过人的外显行为如言语、书写、表情、动作行为等表现出来，被称为精神 
症状。判断某种精神活动属于正常范围还是病态，主要从以下三个方面对比分析：①纵向比较， 
即与其过去的一贾表现相比是否有明显的精神状态的 改变； ②横向比较，即与大多数正人的 
辛 H 神状态比较，差别是否明显、持续时间是否超出了一般限度；③结合当事人的心理背隶、当时 
的处境进行具体的分析和 判断。 在观察精神症状时，不仅观察精神症状的存在与否，还要观察 
其严重程度、持续时间和发生的频率。精神症状一般不是随时随地地表现出来，因此需要多种 
途径仔细了解、仔细观察、反复检查。 

精神检查的方法主要是面谈和观察。通过面谈全面了解患者、了解患者所处的环境、 r 解 
患者病态的内心 体验; 同时观察患者的言谈、表情、动作行为等。精神检查是一门实践技能，需 
要在有经验的临床医师的督导之下反复练习 提高。 精神检查的有关原则和技巧详见《精神病 
学》的有关章节.精神症状有多种，本节主要介绍临床 t 常见的儿种精神症状，主要是情感或情 
绪方面的症状。 
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•、抑 郎 


【定义】 

抑郁 （ depression ) 是以显著而持久的情绪低落为主要特征的综合征，其核心症状包括情绪低 
落、兴趣缺乏、快感缺失，可伴有躯体症状、自杀观念或行为等。抑郁可见于多种精神疾病，如心 
境障碍的抑郁发作、环性心境障碍、恶劣心境等，也可继发于躯体疾病、脑器质性疾病、使用某些 
药物或精神活性物质，以及某些社会心理因素如失恋、亲人离世等。 

抑郁和焦虑好比孪生兄弟，美国对忧郁和焦虑的共病调查研究结果显示， 51. 2%的抑郁障 
碍患者合并焦虑障碍。抑郁和焦虑被认为是情绪障碍的两个不同方面的症状，不同阶段的症状 
比例不同。在抑郁焦虑相关性研究中发现，内科患者焦虑与抑郁的出现有明显的相关性，焦虑 
者中84%伴有抑郁，抑郁者中79%伴有焦虑。 

【病因与发生机制】 

1. 生物因素抑郁的病因及发生机制尚不淸楚。家系、双生子、寄养子的研究均提示其发 
生与遗传因素有关，但尚不能确定具体什么基因的异常与抑郁有关。 

比较公认的关于抑郁的神经生化假说是单胺类神经递质假说，即脑内 5 -羟色胺 （ 5-HT ) 、去 
甲肾上腺素 （ NE) 功能活动降低导致抑郁。研究发现抑郁患者脑脊液中 5-HT、NE 的浓度降低。 
利血平可以耗竭突触间隙 5-HT 、 NE ， 导致抑郁。而临床上使用的抗抑郁剂大多为 5-HT 或 NE 的 
再摄取抑制剂，能够增加 5-HT、NE 系统的功能活动。有些药物如安非他酮阻滞多巴胺 （ DA) 的 
回收，也具有抗抑郁作用，因而 DA 的功能活动降低也可能与抑郁有关。其他被认为与抑郁有关 
的神经递质还有谷氨酸、 P 物质等。 

长期以来人们认为内分泌与抑郁有关。神经内分泌系统调节与睡眠、食欲、性欲、快感体验 
有关的重要激素，并影响机体对外界紧张性刺激作出反应。研究发现抑郁者的下丘脑-垂体-肾 
上腺轴 （ HPA 轴）多处于持续的兴奋状态，分泌过量的激素，后者对单胺类递质受体起抑制作用， 
引发抑郁。另外，有证据显示女性在月经前、月经期间、产后、更年期发生抑郁的几率增加，但雌 
激素、黄体酮等激素与抑郁的关系尚不淸楚。 

2. 心理因素行为理论认为抑郁是对有压力的负性生活事件的反应，这些事件包括人际关 
系破裂、失业、患重 病等; 然而大多数承受压力的人不会发生抑郁。认知理论认为人解释生活事 
件的方式影响其抑郁的发生，抑郁者的思维方式悲观、扭曲，面对负性生活事件时，常作出消极 
的结论，忽视好的一面，只注意到消极的部分，并夸大消极部分，却没有意识到自己的观点和想 
法是消极和错误的。心理动力学理论认为由于童年的遭遇，患者没有形成有力、积极、理性的自 
我意识，成年后不断在与他人的关系中寻求认同、安全感和自尊，担心分离和被拋弃，当亲密关 
系出现问题或没有达到完美时就会陷入抑郁 

【临床表现】 

1. 情绪低落患者感到一种深切的悲伤，痛苦难熬，愁眉苦脸，唉声叹气，自称“高兴不起 
来”，“活着没意思”等，有度日如年、生不如死之感， 

2 . 兴趣缺乏患者对以前喜欢的活动兴趣明显减退甚至丧失如以前喜欢读书，现在对书 
提不起 兴趣； 以前喜欢逛街，现在不愿出 N 、 对购物不感 兴趣。 

3. 快感缺失体会不到生活的快乐，+能从平 n 的活动中获得 乐趣； 即使适参 y 看书、看电 
视等活动，也心不在焉，只是为 f 消磨时间，或希望从悲伤失望屮解脱出来,毫无乐趣可言 

4. 思维迟缓表现为思维联想速度缓慢，反 l 、 V : 迟钝，思路闭塞，思考问题困难，自感脑子变 
笨 r ，主动 r 语减少，语速慢，语声低，交流 w 难. 

5. 运动性迟滞或激越运动性迟滞，即活动减少，动作缓慢，尤精打采，严1者呈木 偃或业 
木僵状态木儷状态时动作彳 f 为和言语活动抑制，不言、不动、不食、面部表情固定，大小便满 
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留、对刺激缺乏 反应; 亚木僵状态的表现类似木僵状态，但程度稍轻，可以进食，能解大小侦 M 
现为木僵的患者，其意识是清楚的 c 激越者表现为烦躁不安、紧张、难以控制 n 己敁至出观攻,卜 
行为。 

6. 自责自罪 患者对自己以前的轻微过失或错误感到自责，认为自己犯了严屯的过铅，敁 
至认为是罪孽深重。 

7. 自 杀观念或行为患者感到生活没有意思，而死是一种解脱，即自杀观念 。 打的 ALIA 行 
自杀计划和行动。有的患者会出现扩大性自杀，认为活着的亲人 （ 如子女）也非常痛 . v . : , W ifuYh 
杀亲人后再自杀。 

8. 躯体症状包括睡眠障碍、食欲减退、体重下降、性欲减退、便秘、躯休疼痛、疲惫乏力 、 ri 
主神经功能失调症状等。睡眠障碍可表现为入睡困难，睡眠不深；早醒 （ 比平吋 V •醒 2 〜3小 
时），醒后难以再 入睡; 或成天昏昏沉沉，睡眠过多。体重减轻，也有少数患者衷现为食欲增强、 
暴食、体重增加。患者可以表现为身体各部位的疼痛不适，如头痛、胃肠道不适、腹痛、胸疝 、竹 
部疼痛等，但相应的实验室或辅助检查没有发现可以解释上述躯体不适的器宵或组织的病变 

9. 其他部分患者在抑郁一段时间后出现幻觉、妄想等精神病性症状，如听到別人嘲开或 
谴责的声音，坚信自己犯有某种罪行（罪恶妄想），怀疑別人议论他，等等 。 

【问诊要点】 

1. 起病年龄、病前性格、有无诱因、起病形式、周期性和季节性、精神障碍家族史行研究敁 
示15〜2 4 岁是最可能发生抑郁的年龄段。儿童、老年抑郁症状常不典型，儿童抑郁较为少见， 
多表现兴趣减退、活动减少、学习成绩 下降; 老年患者常伴焦虑、敌怠、易激惹、躯体小，界泌慢 
性化。女性月经前或月经期、产后、更年期易发生抑郁。遭遇负性生活事件、身出取病，尤 J 1 、: 足 
个性悲观者易发生抑郁。有些患者的情绪变化表现为一定的周期性或季节 性: ，如常作存不 
发病。 

2 - 病前有无感染、发热、颅脑外伤、躯体疾病病史，有无酒精或精神活性物质使用史须昨 
细询问上述病史，了解情绪变化与上述疾病或药物使用的关系。 

3. 具体临床症状，以及有无自杀观念和自伤、自杀行为。 

4 - 伴随症状，如认知功能（反应速度、注意力、记忆力、抽象思维能力等），精神病性症状，躯 
体症状等。 

二 、焦 虑 


【定义】 

焦虑 （ anxiety ) 是一种常见的情绪体验，目前尚难给它一个非常确切的、 I 屯够被 W 遍接义的 
定义： 

当人们预感到可能出现不利情景时，如重要的考试 （ 如果失败会有严重的后果）、难以 W 成 
的 L 作任务、患有某种疾病等，会产生担忧、紧张、不安、恐惧、不愉快的综合性情绪体验，即为焦 
虑：它是一种令人讨厌的、消极的、甚至是危险的情绪，常伴有明显的生理变化，尤其是自主神 
经活动的变化，如心悸、血压升高、呼吸加深加快、皮肤苍白、失眠、尿频、腹泻等 

精神病学中将焦虑定为在缺乏相应的客观因素的情况下，患者表现顾虑重重、紧张恐惧，以 
致措手顿足似有大祸临头，惶惶不可终「〗，伴有心悸、出汗、手抖、尿频等肉主神经功能蔡乩疝 
状严重的急性焦虑发作，被称为惊恐障碍，患者体验到濒死感、失控感，伴有呼吸 W 难、心跳加 
快等自主神经功能紊乱症状，一般发作持续儿分钟至十儿分钟 

儿乎每个人一生中都有过焦虑的情绪休验，它是进化过程中形成的一种迠 A 性的反吣这 
种适应性的反应，即正常的焦虑反应，和病理性的焦虑之间存在以下差异••① 止常 的焦虑屮，尺 
们所担心的问题是真实存在的，病理性焦虑者的拊忧是+真实的，其所拊心的攀物+会构成伤 
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番甚至不太可能 发生; ②正常的焦虑中，人们所体验的紧张和恐惧感，与他们面临的真实的威胁 
一致，而病理性焦虑者所体验的紧张和恐惧感，与可能发生的危害不成比例，如患者认为自己可 
能患有胃癌，反复检查，虽然医师多次告知其没有患癌症，仍紧张和 担心; ③正常的焦虑，当威胁 
消失之后人们的恐惧反应会减弱或消失，但病理性焦虑中即使威胁消失，患者的担忧仍然会继 
续存在，且可能会对未来产生预期性的焦虑，如患者的消化性溃疡已经治好，看来也很健康，但 
患者仍继续为他的健康担心。 

焦虑可见于很多心理或精神障碍，如焦虑症、抑郁症、睡眠障碍、精神分裂症、应激相关障 
碍、酒精或药物滥用者以及躯体疾病伴发的心理障碍等。 

【病因及发生机制】 

1. 遗传因素不少研究显示遗传因素在焦虑症的发生中起一定的作用。回顾性的家系研 
究发现惊恐障碍者的一级亲厲中有约10%患惊恐障碍，而无惊恐障碍者的亲属中仅2%左右的 
人患该障碍。 

2. 神经生物学因素20世纪50〜60年代人们发现抗抑郁剂、苯二氮罩类药物等可以缓解 
焦虑症状或减少惊恐发作，为焦虑的现代生物学研究奠定了基础。与焦虑有关的中枢神经递质 
包括去甲肾上腺素 （ NE ) 、5- 羟色胺 (5- HT ) 、 7 -氨基丁酸 （ GABA ) 等。 

很多研究发现惊恐障碍患者存在脑内蓝斑区域的去甲肾上腺素功能失调。对灵长类动物 
蓝斑区域进行电刺激可以导致类似惊恐的反应，而当其蓝斑区域被损毁后，即使动物处于危险 
之中也没有任何恐惧感。育亨宾 （ yoliimbine)S a 2 受体拮抗剂，可使蓝斑的去甲肾上腺素增加， 
人服用该药物后会出现焦虑、惊恐发作；而抑制中枢去甲肾上腺素作用的药物可以治疗焦虑。 

主耍影响中枢 5- HT 的药物对焦虑症状有效，提示它与抑郁症的发生有关，尤其是中脑导水 
管周围灰质、杏仁核等区域的 5- HT 系统功能活动的改变会增强焦虑。 

苯二氮草类药物能够增加 GABA 的活性，后者为抑制性的神经递质，为神经元传递抑制信 
息。有理论认为，焦虑障碍患者可能 GABA 或 GABA 受体不足，以致脑部多个区域的过度活跃， 
尤其是涉及对危险和威胁作出情绪、生理、行为反应的边缘系统；过度、持续的神经元活动使人 
处于慢性、弥散的焦虑状态。 

3. 心理学因素行为主义理论认为焦虑是对某些环境刺激的恐惧而形成的一种条件反射。 
认知理论认为焦虑患者的思维在有意识和无意识的水平上都关注威胁，以负性自动思维的方式 
对环境作出反应，导致焦虑;如患者面临考试吋想，“我觉得我考不出好成绩。” “如果考试失败， 
我会崩溃的。”“如果考试成绩不好，别人会笑话我。”心理动力学理论认为焦虑源于内在的心理 
冲突，个体无法找到表达本我冲动的健成•途径，并且害怕表露这些冲动，导致焦虑： 

【临床表现】 

1. 精神方面焦虑的核心特点足过度担心、' 衣现为对未来可能发生、难以预料的某种危险 
或+宰事件的 担心， 其枳心和烦恼的程度 4 现实不相称，即预期性焦虑；或患者+能明确意识到 
他拘心的对象或内容，只是提心吊肌、惶 恐+安 ，即浮动性焦虑患者对外界刺激敏感，警觉性 
增卨，以激动，注意力难于集中，难以入睡，睡眠中易惊醒、惊恐障碍患者表现为突然的强烈的 
恐惧，害怕失 i 控制或觉得死亡将至。 

2 •行为方面表现为肌肉紧张、运动不安、措手•顿足、不能静坐、来 M 动肌肉紧张表现 
为感到 一 组或多组肌肉不舒服的紧张感，严数时感到肌肉酸痛，如紧张性头痛、肩背部疼痛等， 
有的患者出现肢体處颤惊恐障碍患者常因为担心再次发作产生冋避行为，+敢单•独岀门，宵 
怕人多热闹的场所 

3. 自主神经功能紊乱丧现为心悸、胸闷弋短、皮肤潮红或迮「 I 、丨 I 卜、便秘或腹 N 、 出汁、 
祕意频繁等有的患者出现 m 痿、 v •泄 或门 经紊乱等惊恐发作时还<紐为呼吸凼难或窄息 
感、堵塞感、濒死感等 
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【问诊要点】 

1. 焦虑与性别、个性、生活压力的关系女性患焦虑的几率高于男性。绝对主义、完美主义 
倾向的人，或敏感脆弱者易产生焦虑。另外，生活压力大，遭遇创伤性的生活事件者易岀现 
焦虑。 

2. 焦虑的起病情况甲状腺疾病、心脏病、系统性红斑狼疮、某些脑炎、脑血管疾病、肭变性 
病等易于岀现焦虑症状。对于初诊、无心理应激因素、病前个性良好者，应咎惕焦虑是否继发于 
上述躯体疾病。许多药物，如苯丙胺、可卡因、咖啡因、阿片类物质、激素、镇静催眠药以及酒梢 
等，长期使用或戒断、或量大而中毒后可引起焦虑症状，应注意询问用药史。 

(杨垌） 
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第一章问诊的重要性与医德要求 


第一节问诊的重要性 

问诊是医师通过对患者或相关人员的系统询问获取病史资料，经过综合分析而作出临床判 
断的一种诊法。问诊是病史采集的主要手段：病史的完整性和准确性对疾病的诊断和处理有 
很大的影响，因此问诊是每个临床医师必须掌握的基本技能3解决患者诊断问题的大多数线索 
和依据即来源于病史采集所获取的资料。 

通过问诊所获取的资料对了解疾病的发生、发展，诊治经过，既往健康状况和曾患疾病的情 
况，对诊断具有极其重要的意义，也为随后对患者进行的体格检查和各种诊断性检查的安排提 
供了最重要的基本资料。一个具有深厚医学知识和丰富临床经验的医师，常常通过问诊就可能 
对某些患者提出准确的诊断。特别是在某些疾病，或是在疾病的早期，机体只是处于功能或病 
理生理改变的阶段，还缺乏器质性或组织、器官形态学方面的改变，而患者却可以更早地陈述某 
些特殊的感受，如头晕、乏力、食欲改变、疼痛、失眠、焦虑等症状。在此阶段，体格检查、实验室 
检查甚至特殊检查均无阳性发现，问诊所得的资料却能更早地作为诊断的依据」 实际上 ，在临 
床工作中有些疾病的诊断仅通过问诊即可基本确定，如感冒、支气管炎、心绞痛、癫痫、疟疾、胆 
道蛔虫症等。相反，忽视问诊，必然使病史资料残缺不全，病情了解不够详细准确，往往造成临 
床工作中的漏诊或误诊。对病情复杂而又缺乏典型症状和体征的病例，深入、细致的问诊就更 
为重要。 

采集病史是医师诊治患者的第一步，其重要性还在于它是医患沟通、建立良好医患关系的 
最重要时机，正确的方法和良好的问诊技巧，使患者感到医师的亲切和可信，有信心与医师合 
作，这对诊治疾病也十分重要。问诊的 M 时，还吋以教育患者，向患者提供信息，有时候甚至夂 
流本身也具有治疗作用：医学生从接触患#开始，就必须认真学习和领会医师与患者交流的内 
容和技巧。1977年由美国精神病学家和内科学教授 Kngel 提出的生物-心理-社会医学模式对医 
师提出更卨的要求它要求医师不仪 ft 有阀 学的自然科学方面的知识，还要有较高的人文科 
学、社会科学方面的修养，能够从生物 、心 理和社会等多种角度去了解和处理患者这也要求 K 
师必须具有良好的交流与沟通技能，以及教育患者的技能 

根据问诊时的临床情景和目的的不 M ，大致 "了 分为全 Hi 系统的问诊和電点问诊前皆 即对 
住院患者的全向系统的问诊1 点问诊则主贤应用于急诊和门诊前者的学 >J 和掌握是后 If 
的基础，初学者 H 然是从学七仝面系统的问诊汗始 
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第二节问诊的医德要求 

医德是一种职业道德，涵盖的内容很多。本节介绍问诊中的医德要求。问诊足医 ALI 沟迪的 
第一步，在双方的交流中会涉及很多方面的问题，例如医师会接触到患者疾病、生活 、丄 作等方 
面的大量资料包括一些他/她对任何人都不愿意讲的隐私。在问诊中必须注总以下敗德贤求： 

1. 严肃认真认真才能给患者以信心，才能保证患者的合作，才能以科学的方式收集到完 
整、准确的病史资料。听患者诉说病情时，必须集中注意力，耐心倾听，显小出认 A •的态)•和 
行为。 

2. 尊重隐私问诊是一个非常严肃的医疗行为，对患者提供的任何愦况只能作为解决出芥 
疾苦的科学依据，而绝不作他用。对患者本人或其他人的任何隐私，不能传播给无关的仟何人， 
绝不能嘲弄和 i 几笑。 

3 - 对任何患者一视同仁不能因为患者的经济状况、社会地位、文化程度、家庭竹沿 ' tl •:別、 
年龄、种族等不同而釆用不同的态度和言行。对经济困难的患者，还应给予更多的关怀，对处 
境给予更多的理解。对残疾患者，绝不能有歧视的言行。老年人和儿童有吋不能像晋通成人一 
样流畅地提供病史，也不能很好地理解医师的提问，医师应给予特别的关心。 

4 - 对同道不随意评价不在患者面前诋毁别的医师。病史采集过程中’患者会诉说八:过上 • 
，诊疗经过，有时会对过去医师的诊断和（或）治疗提出质疑，甚至表达其不满和 愤怒. 呔师不 
能随意对此作评价，不能指责其他医师。 

5. 患者教育和健康指导利用与患者交流的机会对患者及其家属进行教育和指包拈有 
关疾病的知识，以及如何多方共同承担起维护健康、促进康复的责任。医师重诊疗，也 屯烦防 t 
对患者进行健康教育是医师对社会对大众的义务和责任，也是问诊的医德要求之一 






第二章问诊的内容 


( 一 ) _般顷目 

一般项目 （general data ) 包括 ：姓名 、性別、年龄、籍贯、出生地、民族、婚姻、通信地址、电话号 
码、工作单位、职业、入院 「:1 期、记录日期、病史陈述者及可靠程度等。若病史陈述者不是本人， 
则应注明与患者的关系。记录年龄时应填写具体年龄，不能用“儿”或“成”代替，因年龄本身也 
具有诊断参考意义。为避免问诊初始过于生硬，可将某些一般项目的内容如职业、婚姻等放在 
个人史中穿插询问。 

(二） 主诉 

主诉 （diief complaim ) 为患者感受最主要的痛苦或最明显的症状或（和）体征，也就是本次就 
诊最主要的原因及其持续时间。确切的主诉可初步反映病情轻重与缓急，并提供对某系统疾患 
的诊断线索。主诉应用一两句话加以概括，并同时注明主诉自发生到就诊的时间，如“咽痛、高 
热 2天，，，“ 畏寒、发热、咳嗽3天，加重伴右胸痛2天”，“活动后心慌气短2年，加重伴双下肢水 
肿2周”。记录主诉要简明，应尽可能用患者自己描述的症状，如“多饮、多食、多尿、消瘦1年” 
或“心悸、气短2年”等，而不是医师对患者的诊断用语，如“患糖尿病1年”或“心脏病2年％然 
而，病程较长、病情比较复杂的病例，由于症状、体征较多，或由于患者诉说太多，不容易简单地 
将患者所述的主要不适作为主诉，而应该结合整个病史，综合分析以归纳出更能反映其患病特 
征的主诉。有时对病情没有连续性的情况，可以灵活掌握，如“20年前发现心脏杂音，1个月来 
心悸、气短”。对当前无症状，诊断资料和入院口的又十分明确的患者，也可以用以下方式记录 
主诉。如“患白血病3年，经检验复发10天，，，“2周前超声检查发现胆囊结石”。 

(三） 现病史 

现病史 （history of present illness ) 是病史中白勺主体部分，它记述患者患病后的全过程，即发 
生、发展、演变和诊治经过。可按以下的内容和程序 询问： 

1. 起病情况与患病的时间每种疾病的起病或发作都有各自的特点，详细询问起病的情况 
对诊断疾病具有重要的鉴别作用有的疾病起病急骤，如脑栓塞、心绞痛、动脉瘤破裂和急性胃 
肠穿 孔等; 有的疾病则起病缓慢，如肺结核、肿瘤、风湿性心瓣膜病等：疾病的起病常与某些因 
素有关，如脑血栓形成常发生于睡眠时;脑岀血、高血压危象常发生于激动或紧张状态时患病 
时间是指从起病到就诊或入院的时间。如先后出现几个症状则需追溯到首发症状的时间，并按 
时间顺序〖旬问整个病史后分别记录，如心 t 季3个月，反复夜间呼吸困难2周，双下肢水肿4天 
从以上症状及其发生的时间顺序可以看出是心脏病患者逐渐岀现心力衰竭的发展过程时间 
K 短可按数年、数月、数日计算，发病急骤者可按小吋、分钟为计时单位 

2. 主要症状的特点包括主要:症状出现的部位、性质、持续时间和程度，缓解或加剧的 R 
素， r 解这些特点对判断疾病所在的系统或器官以及病变的部位、范围和性质很有帮助如卜 • 
腹部痛多为胃、 I •二指肠或胰腺的疾病； f 下腹急性腹痛则多为阑尾炎症，若为妇女还应考虑到 
卵巢或输卵管 疾病; 令腹痛则提示病变广泛或腹膜受累对症状的性质也应作有鉴别意义的询 
问,如灼痛、绞痛、胀痛、隐痛以及症状为持续性或阵发性，发作及缓解的时间等以消化性溃疡 
为例,其主要症状的特点为 I .腹部疼痛，町持续数11或数周，在儿年之中可以表现为时而发作时 
|衍缓解，呈周期性发作或有--定季货性发病等特点 

3. 病因与诱因尽口 J * 能 f 解与本次发病有关的病 W ( 如外伤、中毒、感染等）和诱 w ( 如1 
候变化、坏境改变、情緒、起 W 饮食失调等）,打助 F 明确诊断 Q 拟定治疗措施 患荇付 ft 接或近 
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期的病因容易提岀，当病因比较复杂或病程较长时，患者往往记不淸说不明，也可能提出一巧似 
是而非或自以为是的因素，这时医师应进行科学的归纳和分析，不可不加思索地记入病历 

4. 病情的发展与演变 包括患病过程中主要症状的变化或新症状的出现。如肺结核合并 
肺气肿的患者，在衰弱、乏力、轻度呼吸困难的基础上，突然感到剧烈的胸痛和严重的呼吸 W 难， 
应考虑自发性气胸的可能。如有心绞痛史的患者本次发作疼痛加重而且持续时间较氏吋，则应 
考虑到急性心肌梗死的可能 c 如肝硬化患者出现表情、情绪和行为异常等新症状，"了能足#期 
肝性脑病的表现。 

5. 伴随病状 在主要症状的基础上又同时岀现一系列的其他症状。这些伴随症状常常是 
鉴别诊断的依据，或提示岀现了并发症。如腹泻可能为多种病因的共同症状，单凭这一症状还 
不能诊断某病，如问明伴随的症状则诊断的方向会比较明朗。如腹泻伴呕吐，则可能为/次位巧、 
洁或误食毒物引起的急性胃 肠炎； 腹泻伴里急后重，结合季节和进餐情况更容易考虑到網疾。 
又如急性上腹痛，原因可以很多，若患者同时伴有恶心、呕吐、发热，特別是又出现了货痕和休 
克，就应该考虑到急性胰腺炎或急性胆道感染的可能。反之，按一般规律在某一疾病应该出现 
的伴随症状而实际上没有岀现时，也应将其记述于现病史中以备进一步观察，或作为诊断和鉴 
别诊断的重要参考资料，这种阴性表现有时称为阴性症状。一份好的病史不应放过任何一个主 
要症状之外的细小伴随迹象，因为它们在明确诊断方面有时会起到很重要的作用。 

6. 诊治经过 患者于本次就诊前已经接受过其他医疗单位诊治时，则应询问已经接受过什 
么诊断和治疗措施及其结果;若已进行治疗则应问明使用过的药物名称、剂量、时间和疗效，为 
本次诊治疾病提供参考。但不可以用既往的诊断代替自己的诊断。 

7. 病程中的一般情况 在现病史的最后应记述患者患病后的精神、体力状态，食欲及食 S 
的改变，睡眠与大小便的情况等。这部分内容对全面评估患者病情的轻重和预后以及米取什么 
辅助治疗措施十分有用，有时对鉴别诊断也能够提供重要的参考资料。 

(四） 既往史 

既往史 （past history ) 包括患者既往的健康状况和过去曾经患过的疾病 （包 括各种传染 病）、 
外伤手术、预防 注射输 血、过敏等，特别是与目前所患疾病有密切关系的情况。例如风湿性心 
瓣膜病患者应询问过去是否反复发生过咽痛、游走性关节痛等；对肝大的患者，应厂解过去•是否 
有过 黄疸; 对慢性冠状动脉粥样硬化性心脏病和脑血管意外的患者应询问过去是否有过高血压 
病：在记述既往史时应注意不要和现病史发生混淆，如目前所患肺炎则不应把数年前也患过肺 
炎的情况写入现病史。而对消化性溃疡患者，则可把历年发作情况记述于现病史中此外，对 
居住或生活地区的主要传染病和地方病史，外伤、手术史，预防接种史，以及对药物、食 物和只 :他 
接触物的过敏史等，也应记录于既往史中记录顺序一般按年月的先后排列。 

(五） 系统回顾 

系统回顾 （review of systems ) 由很长的一系列直接提问组成，用以作为最后一遍搜集病史资 
料，避免问诊过程中患者或医师所忽略或遗漏的内容。它可以帮助医师在短时间内扼要地丫解 
患者除现在所患疾病以外的其他各系统是否发生目前尚存在或已痊愈的疾病，以及这畔疾与 
本次疾病之间是否存在着因果关系。主要情况应分别记录在现病史或既往史中系统 〖叫 顾涉 
及的临床疾病很多，医学生在学习釆集病史之前，必须对各系统吋能岀现的症状和体征的病理 
生理意义有比较清晰的理解实际应用时，可在每个系统洵问2〜4个症状，如有阳件结果，_ 
全面深人地询问该系统的 症状; 如为阴性，一般说来可以过渡到下一个系统在针对具体患者 
时，可以根据情况变通调整•一些内容. 

1 . 呼吸系统咳嗽的性质、程度、频率、 1 j 气候变化及体位改变的关系咳痰的颜色、黏碉 
度和气味等.咯血的性状、颜色 和量。 呼吸困难的性质、程度和出现的时问胸痛的部位、性质 
以及与呼吸、咳嗽、体位的关系，有无发冷、发热 、盗汗 、食欲 F 降等 
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2. 循环系统心悸发生的时间与诱因，心前区疼痛的性质、程度以及出现和持续的时间，有 
无放射、放射的部位，引起疼痛发作的诱因和缓解方法。呼吸困难岀现的诱因和程度，发作时与 
体力活动和体位的关系。有无咳嗽、咯血等。水肿出现的部位和 时间； 尿量多少，昼夜间的改 
变; 有无腹水、肝区疼痛、头痛、头晕、晕厥等。有无风湿热、心脏疾病、高血压病、动脉硬化等病 
史。女性患者应询问妊娠、分娩时有无高血压和心功能不全的情况。 

3. 消化系统有无腹痛、腹泻、食欲改变、嗳气、反酸、腹胀、口腔疾病，及其出现的缓急、程 
度、持续的时间及进展的情况。上述症状与食物种类、性质的关系及有无精神因素的影响。呕 
吐的诱因、 次数; 呕吐物的内容、量、颜色及气味。呕血的量及颜色。腹痛的部位、程度、性质和 
持续时间，有无规律性，是否向其他部位放射，与饮食、气候及精神因素的关系，按压时疼痛减轻 
或加重。排便次数，粪便颜色、性状、 S 和气味。排便时有无腹痛和里急后重，有无发热与皮肤 
巩膜黄染。体力、体重的改变。 

4. 泌尿系统有无尿痛、尿急、尿频和排尿 困难； 尿量和夜尿量多少，尿的颜色（洗肉水样 
或酱油色）、清浊度，有无尿潴留及尿失禁等。有无腹痛，疼痛的部位，有无放射痛。有无咽炎、 

高血压、水肿、出血等。 

5. 造血系统皮肤黏膜有无苍白、黄染、出血点、瘀斑、血肿及淋巴结、肝、脾肿大，骨骼痛 
等。有无乏力、头晕、眼花、耳鸣、烦躁、记忆力减退、心悸、舌痛、吞咽困难、恶心。营养、消化和 
吸收情况。 

6. 内分泌系统及代谢有无怕热、多汗、乏力、畏寒、头痛、视力障碍、心悸、食欲异常、烦渴、 

多尿、水 肿等; 有无肌肉震颤及痉挛。性格、智力、体格、性器官的发育，骨骼、甲状腺、体重、皮 
肤、毛发的改变。有无产后大出血。 

7. 神经精神系统有无头痛、失眠、嗜睡、记忆力减退、意识障碍、晕厥、痉挛、瘫痪、视力障 
碍、感觉及运动异常、性格改变、感觉与定向障碍。如疑有精神状态改变，还应了解情绪状态、思 
维过程、智能、能力、自知力等。 

8. 肌肉骨骼系统有无肢体肌肉麻木、疼痛、痉挛、萎缩、瘫痪等。有无关节肿痛、运动障 
碍、外伤、骨折、关节脱位、先天畸形等。 

(六） 个人史 （personal history) 

1. 社会经历包括出生地、居住地区和居留时间（尤其是疫源地和地方病流行区）、受教育 
程度、经济生活和业余爱好等。不同传染病有不同潜伏期，应根据考虑的疾病，询问过去某段时 
间是否去过疫源地。 

2. 职业及工作条件包括工种、劳动环境、对工业毒物的接触情况及时间。 

3. 习惯与嗜好起居与卫生习惯、饮食的规律与质量。烟酒嗜好时间与摄入量，以及其他 
异嗜物和麻醉药品、毒品等。 

4. 有无冶游史，是否患过淋病性尿道炎、尖锐湿疵、下栢等。 

(七） 婚姻史 

婚姻史 （ marital history ) 包括未婚或已婚、结婚年龄、配偶健康状况、性生活情况、夫妻关 
系等 C 

(八） 月经史与生育史 

月经史 （ menstrual histoiT ) 与生育史 （ c'hiltlbearing history ) 包柄列经初潮的年龄、月经闹期和 
经期天数，经血的量和颜色，经期症状，有无痛经与白带，末次月经日期，闭经日期，绝经年龄 
ki 录格式 如下： 

初潮 年龄了 求次月经时 MaMi ’） 或绝经年龄 t 亿 

月 经間期 （大) 
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妊娠与生育次数，人工或自然流产的次数，有无死产、手术产、围生期感染、计划牛 . H 、避孕 
措施（安全期、避孕药、避孕环、子宫帽、阴茎套等）等。对男性患者应询问是否患过影响/卜:竹的 
I 疾病。 


(九）家族史 

家族史 （family history ) 包括询问双亲与兄弟、姐妹及子女的健康与疾病惝况，特別 I 、 V : 询问是 
否有与患者同样的疾病，有无与遗传有关的疾病，如血友病、白化病、遗传性球形红细胞增多疵、 
遗传性出血性毛细血管扩张症、家族性甲状腺功能减退症、糖尿病、精神病等。对已死亡的紅系 
亲属要问明死因与年龄。某些遗传性疾病还涉及父母双方亲属，也应了解。若在 儿个成 Q 或儿 
代人中皆有同样疾病发生，可绘出家系图显示详细情况。 
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问诊的方法与技巧与获取病史资料的数 M •和质13:有密切的关系，涉及一般交流技能、资料 
收集、医患关系、医学知识、仪表礼节，以及提供咨询和教育患者等多个方面。在不同的临床情 
景，也要根据情况釆用相应的方法和某些技巧。 

第一节问诊的基本方法与技巧 

1. 问诊开始，由于对医疗环境的生疏和对疾病的恐惧等，患者就诊前常有紧张情绪。医师 
应主动创造一种宽松和谐的环境以解除患者的不安心情。注意保护患者隐私，最好不要当着陌 
生人开始问诊。如果患者要求家厲在场，医师可以同意。一般从礼节性的交谈开始，可先作自 
我介绍（佩戴胸牌是很好的自我介绍的一种方式），讲明自己的职责。使用恰当的言语或体语表 
示愿意为解除患者的病痛和满足他的要求尽自己所能，这样的举措会有助于建立良好的医患关 
系，很快缩短医患之间的距离，改善互不了解的生疏局面，使病史采集能顺利地进行下去。 

2. 尽可能让患者充分地陈述和强调他认为重要的情况和感受，只有在患者的陈述离病情太 
远时，才需要根据陈述的主耍线索灵活地把话题转回，切不可生硬地打断患者的叙述，甚至用医 
师自己主观的推测去取代患者的亲身感受。只有患者的亲身感受和病情变化的实际过程才能 
为诊断提供客观的依据。 

3. 追溯首发症状开始的确切时间，直至@前的演变过程。如有几个症状同时岀现，必须确 
定其先后顺序。虽然收集资料时，不必严格地按症状出现先后提问，但所获得的资料应足以按 
时间顺序口述或写出主诉和现病史。例如:一名％岁男性患者，间断性胸骨后疼痛 2 年，复发并 
加重2 小时 就诊。2年前，患者首次活动后发生胸痛，于几分钟后消失。 1 年前，胸痛发作频繁， 
诊断为心绞痛 ，口 服尼群地平 10 mg 每日 3 次，治疗后疼痛消失。患者继续服药至今。 2 小时肖 ij 
患者胸骨后疼痛再发，1小时前伴出汗、头晕和心悸，胸痛放射至左肩部。如此收集的资料能准 
确反映疾病的时间发展过程。 

4 .在问诊的两个项目之间使用过渡语言，即向患者说明将要讨论的新话题及其理由，使患 
者不会困惑你为什么要改变话题以及为什么要询问这些情况。如过渡到家族史之前可说明有 
些疾病有遗传倾向或在一个家庭中更容易患病，因此我们需要了解这些情况，过渡到系统回顾 
前，说明除已经谈到的内容外，还耑 了解 全身各系统惜况，然后幵始系统回顾 

5. 根据具体情况采用不同类型的提问 o —般性提问（或称幵放式提问），常川于问诊) T •始， 
可获得某一方面的大量资料，让患者像讲故事一样叙述他的病情。这种提问应该在现病史、过 
去史、个人史等每一部分开始时使用 。如： “你今天来，有哪暇不舒服?”待获得一些信息后，再着 
重追问一些重点问题、 

盘接提问，用于收集一些特定的有关细节。如“扁桃体切除时你多少岁？”“您何时开始腹痛 
的呢?”获得的信息更有针对性。另一种直接选择提问，要求患者回答“是”或“不是”，或#对提 
供的选择作出回答，如“你曾有过严重的头痛吗?”“你的疼痛是锐痛还是钝痛?”为 r 系统有效 
地获得准确的资料，询问#应遵循从一般提问到直接提问的原则 

不 il : 确的提问町能得到错误的信息或遗漏有关的资料以 T 各种提问应 f 避免诱針 j : 
提问或暗示性提问，在措辞1:已暗示了期望的答案，使患者易 F 默认或附和医师的诱 H ,如：“你 
的胸痛放射至左尹，对吗？ ”“用这种药物庐病情好多 r ,付吧？ ” 
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责难性提问，常使患者产生防御心理 ，如： “你为什么吃那样脏的食物呢？”如医师确实耍求 
患者回答此为什么，则应先说明提出该问题的原因，否则在患者看来很可能是一种贵难另一 
种不恰当的是连续提问，即连续提岀一系列问题，可能造成患者对要回答的问题混祐+沾，如： 
“饭后痛得怎么样？和饭前不同吗？是锐痛，还是钝痛？” 

6- 提问时要注意系统性和目的性。杂乱无章的重复提问会降低患者对医师的 fff 心和期锻。 
例如 :在收 集现病史时已获悉患者的一个姐姐和一个弟弟也有类似的头痛，如再问患 芥心 尤兄 
弟姐妹，则表明询问者未注意倾听。有时为了核实资料，同样的问题耑多问儿次，似成说明，例 
如:“你已告诉我，你大便有血，这是很重要的资料，请再给我详细讲一下你大便的彳 Vi : 况” Yj M 、〗 •用 
反问及解释等技巧，可以避免不必要的重复提问。 

7. 询问病史的每一部分结束时进行归纳小结，可达到以下目的：①唤起医师 n 己的 u 忆和 
理顺思路，以免忘记要问的 问题; ②让患者知道医师如何理解他的病史；③提供机会核实 ALI 芥所 
述病情。对现病史进行小结常常显得特别重要。小结家族史吋，只沿要简短的概估，特別足明 
性或不复杂的阳性家族史。小结系统回顾时，最好只小结阳性发现。 

8. 避免医学术语。在选择问诊的用语和判断患者的叙述时应注意，不同文化背说的出芥对 
各种医学词汇的理解有较大的差异。与患者交谈，必须用常人易懂的词语代替难侦 的 ㈨ 术 
语。不要因为患者有时用了一两个医学术语，就以为他有较高的医学知识水平。例如 df 的患 
者曾因耳疾而听说并使用“中耳炎 ，，这 个词，但实际上患者很可能并不清楚“中丄卩炎”的命义，據 
至连中耳在哪里可能都不知道。由于患者一般不愿承认他不懂医师的提问，使用术语就"丨能引 
起误解。有时，询问者应对难懂的术语作适当的解释后再使用，如：“你是否有过血诚 ，换均 W •说 
有没有尿色变红的情况？” 

9-为了收集到尽可能准确的病史，有时医师要引证核实患者提供的信息。如患莕用丫诊断 
术语，医师应通过询问当时的症状和检查等以核实资料是否可靠。例如，患者： “5年前我患了肺 
结 核”； 医 师:“ 当时做过胸部 X 线检 查吗? ”；患者 ：“做过”； 医师 ：“经 过抗结核治疗吗？” 患者: 
“是，服药治疗”。医 师：“ 知道药名吗？ ”又如患者说:“我对青霉素过敏”，则 W •追间“你怎么知道 
你过敏?”或问“是青霉素皮试阳性或你用青霉素时有什么反应？”经常需耍核实的资料还存呕血 
量、体重变化情况、大便和小便量，重要药物如糖皮质激素、抗结核药物和精神药物的使) U ， 饮酒 
史、吸烟史，以及过敏史等二 

10 .仪表、礼节和友善的举止，有助于发展与患者的和谐关系，使患者感到温暖亲切，获得患 
者的信任，甚至能使患者讲出原想隐瞒的敏感事情。适当的时候应微笑或赞许地点头小 •意 问 
诊时记录要尽量简单、快速，不要只埋头记录，不顾与患者必要的视线接触。交谈时采取前倾姿 
势以表示正注意倾听。另外，当患者谈及他的性生活等敏感问题时，询问 者付用 W 臂交乂等姿 
势，显示出能接受和理解他问题的身体语言。其他友好的举止还包括语音、语调、面部表情和不 
偏不倚的言语，以及一些鼓励患者继续谈话的短语，如“我明白”、“接着讲”、“说得史详细畔” 

11 - 恰当地运用一些评价、赞扬与鼓励语言，可促使患者与医师的合作，使患者受到鼓舞而 
积极提供信息 ，如： “可以理解”，“那你一定很不容易”。一些通俗的赞扬语，如“你已经戒烟 T ? 
有毅力'”或“你能每月做一次乳房的自我检查，这很好' 但对有精神障碍的患荇，+ 4随便用 
赞扬或鼓励的语言。 

12_询 N 患者的经济情况，关心患者有无来自家庭和工作单位经济和精神 I :的支持1 戈师 
针对不同情况作恰当的解释可使患者增加对医师的信仟,有时应鼓励患者设法找经济和梢 
神 I :的支持和帮助，以及介绍一些能帮助患者的个人或 |才1 休 

13. 医师应明白患者的期望，了解患者就诊的确切目的和要求,有时患#被洵问病情时- 
ft 处 于被动 的局面,实际上他可能还有 其他討 的，如咨询某鸣阪学卩彳题、 W 长期川药：贤 1 | 欠:师 
建&长期关系等。在某些情况下，咨询和教 f 患者是治疗成功的关键，甚至+分就坫治疗的 II 
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标。医师应判断患者最感兴趣的、想要知道的及每一次可理解的信息 M •，从而为他提供适当的 
信息或指导。 

14. 许多情况下，患者答非所问或依从性差，其实是因为患者没有理解医师的意思。可用巧 
妙而仔细的各种方法检查患者的理解程度。询问者可要求患者重复所讲的内容，或提出一种假 
设的情况，看患者能否作出适当的反应。如患者没有完全理解或理解有误，应予及时纠正。 

15. 如患者问到一些问题，医师不清楚或不懂时，不能随便应付、不懂装懂，甚至乱解释，也 
不要简单回答三个字“不知道”。如知道部分答案或相关信息，医师可以说明，并提供自己知道 
的情况供患者参考。对不懂的问题，可以回答自己以后去查书、请教他人后再回答，或请患者向 
某人咨询，或建议去何处能解决这一问题。 

16. 问诊结束时，应谢谢患者的合作、告知患者或体语暗示医患合作的重要性，说明下一步 
对患者的要求、接下来做什么、下次就诊时间或随访计划等。 

必须指岀，只有理论学习结合实际反复训练，才能较好地掌握问诊的方法与技巧：如像人 
类交往与交流的其他形式一样，不可能有机械的、一成不变的问诊模式和方法，应机敏地关注具 
体情况灵活把握。初学者有时思维紊乱、语涩词穷，难以提出恰当的问题，问诊进展不够顺利， 

应不断总结经验，吸取教训。必要时可以反问自己 ：是否 患者此时特别难受？是否患者不能表 
达？有无语言障碍？是否患者被疾病吓倒？医师自己是否太紧张？是否自己的言行影响了医 
患关系？是否患者对自己的信任度不够？努力去发现影响问诊的原因，予以解决，才能不断提 
高问诊水平。 I 

第二节重点问诊的方法 

重点病史采集 （focused history taking ) 是指针对就诊的最主要或“单个”问题 （ 现病史）来问 
诊，并收集除现病史外的其他病史部分中与该问题密切相关的资料。要釆集重点病史，要求医 
师已经深人学习和掌握前章所述的全面问诊的内容和方法，并具有丰富的病理生理学和疾病的 
知识，具有病史资料分类和提出诊断假设的能力。需要做这种重点病史采集的临床情况主要是 
急诊和门诊。重点的病史釆集不同于全面的病史采集过程，基于患者表现的问题及其紧急程 
度，医师应选择那些对解决该问题所必需的内容进行问诊，所以病史采集是以一种较为简洁的 
形式和调整过的顺序进行的。但问诊仍必须获得主要症状的以下资 料：全 面的时间演变和发生 
发展情况，即发生、发展、性质、强度、频度、加重和缓解因素及相关症状等。通常患者的主要症 
状或主诉提示了需要做重点问诊的内容。因此，随着问诊的进行，医师逐渐形成诊断假设，判断 
该患者可能是哪些器官系统患病，从而考虑下一步在过去史、个人史、家族史和系统问顾中选择 
相关内容进行问诊，而医师可以有选择性地密掉那些对解决本次就诊问题无关的满史内容 

一旦明确现病史的主要问题，指向 r 某（或某些）器官系统，医师经过临床诊断忍维的加工 
就会形成沴断假设，就应重点对该系统的内容进行全面问诊，通过飪接提问（常常用这种提问方 
式）收集有关本系统中疑有异常的更进一步的资料，对阳性的 M 答就应如 h —章所述的方法太 • 
问诊，而阴性症状也应记录下来。阴性症状是指缺少能提示该器官系统受累的症状或其他病史 
资料例如一个主要问题是气短的病史，心血管和呼吸系统疾病是其主要的原 w ， w 此，与这々 
系统和器宵相关的其他症状就应包括在问沴之中，如询问有尤劳力性呼吸困难、端坐呼吸、夜间 
阵发性呼吸困难、胸痛、心悸、踝部水肿或有无咳嗽、喘息、咯血、咳痰和发热还应洵问有无哮 
喘或其他肺部疾病的历史，阳性回答应分类并按恰3的发生时间顺序记录，阴性的回答也应加 
以分类 件 k ! 录这对明确该诊断或做进•步的鉴别 诊断很 有意义 

采集过去史资料是为 r 能进一步解释 h 前的问题或进一步证实诊断假设，如 针对 目前号虑 
的受累器宫系统询问是否患过疾病或是否作过手术，患者过太•是押紐该病的症状或 繫似 的症 
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状。如果是，应该 询问： 当时的病情怎么样？诊断是什么（不是用来作为现在的诊断，而仅作为 
一种资料）？结果怎么样？不必询问全面系统的常规的过去史问诊的全部内容，除非询问#认 
为这样对解决目前问题很有帮助。但一般说来，药物（包括处方和非处方药）和过敏史对每个患 
者都应询问。对育龄期妇女，应询问有无妊娠的可能性。 

是否询问家族史或询问家族史中的哪些内容，决定于医师的诊断假设。个人史的情况也相 
同，如一个气短的患者，应询问有无吸烟史或接触毒物的历史，不管阴性、阳性回答都能提供有 
用的资料。 

当然，对每个患者几乎都应询问更普通的个人史资料，包括年龄、职业、生活状况、近来的褙 
神状态和体力情况。系统回顾所收集的资料会对先前提出的诊断假设进行支持或修改。 

建立诊断假设并不是要在问诊中先入为主，而是从实际过程来看，可以说问诊本身就是收 
集客观资料与医师的主观分析不断相互作用的过程。建立假设、检验假设和修正假设都耑耍询 
问者高度的脑力活动，绝不仅仅是问话和收集资料的简单行为。这一过程是对医师的挑战，也 
会带给医师满足感。医师的认知能力和整合资料的能力将决定他病史釆集的实践过程。 

较好地完成重点的病史釆集以后，医师就有条件选择重点的体格检查内容和项目，体格检 
查结果将支持、修正或否定病史中建立的诊断假设。 

第三节特殊情况的问诊技巧 


(一） 缄默与忧伤 

有时患者缄默不语，甚至不主动叙述其病史，并不意味着患者没有求医动机和内心体验，它 
可能是由于疾病使患者对治疗丧失信心或感到绝望所致。对此，医师应注意观察患者的表情、 
目光和躯体姿势，为可能的诊断提供线索；另一方面，也要以尊重的态度，耐心地向患者表明医 
师理解其痛苦并通过言语和恰当的躯体语言给患者以信 任感， 鼓励其客观地叙述其病史。有时 
医师所提的问题触及患者的敏感方面而使其 伤心； 也可能由于问题未切中要害或批评性的提问 
使患者沉默或 不悦; 或因医师用过多、过快的直接提问，使患者惶惑而被动，对这些都应及时察 
觉，予以避免。如患者因生病而伤心或哭泣，情绪低落，医师应予安抚、理解并适当等待、减慢问 
诊速度，使患者镇定后继续叙述病史。 

(二） 焦虑与抑郁 

应鼓励焦虑患者讲岀其感受，注意其语言的和非语言的各种异常的线索，确定问题性质。 
给予宽慰和保证应注意分寸，如说“不用担心，一切都会好起来的”这一类话时，首先应了解患者 
的主要问题，确定表述的方式，以免适得其反，使患者产生抵触情绪，交流更加困难。抑郃足最 
常见的临床问题之一，且易于忽略，应予特别 重视。 如询问患者通常的情绪如何，对米来、对生 
活的看法，如疑及抑郁症，应按精神科要求采集病史和做精神检查。 

(三） 多话与唠叨 

患者不 停地讲 ，医师不易插话及提问，一个问题引出一长串答案。由于时间的限制及患荇 
的回答未得要领,常使采集病史不顺利。对此，应注意以下技 巧： 一是提问应限定在主要问题 
上; 二是根据初步判断，在患者提供不相关的内容时，巧妙地 打断; 三是让患者稍休息，同时彳 f 细 
观察患者有无思维奔逸或混乱的情况，如有，应按精祌科要求采集病史和做精神 检查； 四是分次 
进行问诊、告诉患者问诊的内容及时间限制等，但均应有礼貌、诚恳表述，切勿表现得+耐心而 
失去患者的信仟. 

(四） 愤怒与敌意 

患病和缺乏安全感的人可能表现岀愤怒和不满，而且有时患者也难说他们为什么愤怒和愤 
怒的具体对象，可能指向医师，仅就因为膜师在他面前或提醒他想到 r n ul 的+适感觉， b 戈片他 
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们向医师，尤典足向年轻医师比向更年老的医师表示愤怒更感到安全。如果患者认为医务人员 
举止粗矜、态度生硬或语言 i 巾撞，更可能使患者愤怒或怀有敌意。不管对以上哪种情况，医师一 
定不能发怒，也勿认为自己受到侮辱而耿耿于怀，应采取坦然、理解、不卑不亢的态度，尽量发现 
患者发怒的原因并予以说明，注意切勿使其迁怒他人或医院其他部门。提问应该缓慢而清晰， 
内容主要限于现病史为好，对个人史及家族史或其他可能比较敏感的问题，询问要十分谨慎，或 
分次进行，以免触怒忠# 

(五） 多种症状并存 

苻的患荇多种症状并存，似乎医师问及的所有症状都有，尤其是慢性过程又无侧重时，应注 
意在興 描述的大 M 症状中抓 ft 关键、把握 实质; 另外，在注意排除器质性疾病的同时，亦考虑其 
可能巾梢神 W 索引起，一经核实，不必深究,必要时可建议其作精神检查。但初学者在判断功能 
性问题吋应特別谨愤 

(六） 说谎和对医师不信任 

患者有意说谎是少见的，但患者对所患疾病的看法和他的医学知识会影响他对病史的叙 
述，如患荇的叔父死于 W 癌，那他可能将各种胃病都视为一种致命性疾病，而把病情叙述得很 
重。荷的患者求医心切"丨能夸大某些症状，或害怕面对可能的疾病而淡化甚至隐瞒某些病史。 
医师应判断和理解这些惜况，给予恰当的解释，避免记录下不可靠不准确的病史资料。 

对某些症状和沴断， /il 者常感到恐惧，恐惧各种有创性检查、恐惧疾病的后果或将来许多难 
以预料的情况恐惧会改变人的行为 ，一 些患者对过去信任的环境也变得不信任有时医师能 
感觉到患者对医师的不信仟和说谎，医师不必强行纠正，但若根据观察、询问了解有说谎可能 
时，; V :认识到它，诗患荇情绪稳定后再询问病史资料。若有人没病装病或怀有其他非医学匕的 
目的有意说谎时， IM 师应根据医学知识综合判断，予以鉴别。 

(七） 文化程度低下和语言障碍 

文化程度低下一般+妨碍其提供适当的病史，但患者理解力及医学知识贫乏可能影响回答 
问题及遵从问诊时，语萏应通俗易懂，减慢提问的速度，注意必要的重复及核实患者通 
常对症状耐受力较强，不易主动 陈述； 对医师的尊重及环境生疏，使患者通常表现得过分顺从， 
有时对问题冋答“是”不过是一种礼貌和埋解的表示，实际上,可能并不理解，也不一定是 M 意或 
肯定的回答，对此应特別注意。 

语言小 •通者，最好是找到翻译，并请如实翻译，勿带倾向性，更不应只是解释或总结有时 
通过体语、 T •势，加上不熟练的语言交流也可抓住主要问题。反复的核实很重要 

(八） 重危和晚期患者 

取危患荇耑要 G 度浓缩的病史及体格检査，并可将其同吋进行。病情重危者反应变慢，甚 
至迟钝，不应催促患者，应予理解。经初步处理，病情稳定后，可赢得时间，详细淘问病史重症 
晚期患者町能因治疗无望有拒绝、孤独、违拗、懊丧、抑郁等情绪，应特别关心，引导其作出反应 
对诊断、 ® n 等 M 答应恰3和力氺屮卩/,避免造成伤害，更不要与其他医师的 1«1 答发生 f 盾如 
不清楚、+理解，应妥善交代或作出适当许诺，待以后详细说明亲切的语言，真诚的关心，表 小‘ 
愿在床旁多待件时间，对患者都是极大的安慰和鼓励，而有利于获取准确 iffiL 全血的 倍息 

(九） 残疾患者 

残疾患荇仵接触和提供病史 卜. 较其他 人赵为 闹 难; 除 r 需要更多的 N 情、关心和耐心 之外, 
篇要花 史多时 N 收集病史以下技巧有助于采集病史对听力损害或聋哑人，相匕理解常有 W 
难，町川简中.明 r 的 f 势或其他 体语; 谈话清楚、大声、态度和蔼、友善;请患#亲_、朋友解释或 
代述， M 时注意患#炎情必要时作15面提问， f 5 面交流 对 ft •人 ，说吏 多安慰，圯我 
介绍及介绍观场情况，搀扶患#就座，尽 M 保证患#舒适，这有利 f 减轻患#的恐惧，获得患者 
mau ： 卞 v 诉患# k 他现场人以和亨内家 u •或装貿:， f / •细聆听病史叙述外及时作出沿 J 的 w 
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答，更能使患者放心与配合。 

(十）老年人 

年龄一般不妨碍提供足够的病史，但因体力、视力、听力的减退，部分患者还有反应缓慢或 
思维障碍，可能对问诊有一定的影响。应注意以下 技巧： 先用简单清楚、通俗易懂的一般性问题 
提问； 减慢问诊进度，使之有足够时间思索、回忆，必要时作适当的重复；注意患者的反应，判断 
其是否听懂，有无思维障碍、精神失常，必要时向家属和朋友收集补充病史；耐心仔细进行系统 
回顾，以便发现重要 线索; 仔细询问过去史及用药史，个人史中重点询问个人嗜好、生活习惯改 
变; 注意精神状态、外貌言行、与家庭及子女的关系等。 

(十一）儿童 

小儿多不能自述病史，须由家长或保育人员代述。所提供的病史材料是否可靠，与他们观 
察小儿的能力、接触小儿的密切程度有关，对此应予注意并在病历记录中说明。问病史时应注 
意态度和蔼，体谅家长因子女患病而引起的焦急心情，认真地对待家长所提供的每个症状，因家 
长最了解情况，最能早期发现小儿病情的变化。5 ~6岁以上的小儿，可让他补充叙述一些有关 
病情的细节，但应注意其记忆及表达的准确性。有些患儿由于惧怕住院、打针等而不肯实说病 
情，在与他们交谈时仔细观察并全面分析，有助于判断其可靠性。 

(十二）精神疾病患者 

自知力属于自我意识的范畴，是人们对自我心理、生理状态的认识能力，在医学上表示患者 
对自身疾病的认识能力。对有自知力的精神疾病患者，问诊对象是患者本人。对缺乏自知力的 
患者，其病史是从患者的家属或相关人员中获得。由于不是本人的患病经历和感受，且家厲对 
病情的了解程度不同，有时家属会提供大量而又杂乱无章的资料，医师应结合医学知识综合分 
析，归纳整理后记录。对缺乏自知力患者的交谈、询问与观察属于精神检查的内容，但有时所获 
得的一些资料可以作为其病史的补充。 

(万学红） 
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体格检查 （ physical ewmimiticm ) 是指医师运用自己的感官和借助于简便的检查工具，如体温 
表、血压计、叩沴锤、听诊器、检眼镜等（表 3-0-1 、图 3-0-1) ，客观地了解和评估人体状况的一系 
列最基本的检赉方法。许多疾病通过体格检查再结合病史就可以作出临床诊断。医师进行全 
而体格检麽后对患者健康状况和疾病状态提出的临床判断称为检体诊断 （physical diagnosis ) c 


表 3-0-1 体格检查常用的器具和物品 


必要的 

备选的 

体温计 

叩诊锤 

检耳镜 

胶布 

听诊器 

检眼镜 

检舄镜 

纱布垫 

血压计 

大头针或别针 

鹅颈灯 

手套 

压舌板 

卷尺、直尺 

音叉 128Hz,512Hz 

润滑油 

电简 

棉签 

近视力表 

便携血氧脉搏仪 



图 3-0-1 体格检查常用的器具和物品 

体格检查的方法有五种 ：视诊 、触诊、叩诊、听诊和嗅诊。要想熟练地进行全曲、有序、重点、 
规范和 lK 确的体格检查，既需要扎实的医学知识，更需要反复的临床实践和丰富的临床经验 
体格检查既是诊断疾病的必要步骤，也是积累临床经验的过程，还是与患者交流、沟通、建良 
好医患关系的过程 

体格检杏时应注意： 

1- 应以病人为屮心，要关心、体贴、理解患者，要有高度的责任感和良好的医德修养 

2. 检查室环境温度要适宜，检赍患 t 时光线应适、，室内温度应适宜,环境应安静 

3. 医师应仪表端往，着装整洁，指甲修短，举止大方，态度诚恳和蔼、 

4. 检查患者前，应有礼貌地对患#做 A 我介绍 ，并说 明体格检查的原因、 M 的和要求，便于 
史好地取得患 荇密 切屺合检查结束应对患 t 的配合 Ql * 办作表不感谢 

5 . i；m 意避免夂义感染，检查前医师应洗手•或用消毒液擦手,必要时 " T 穿隔离衣，戴 H 罩和 
f 套，片作好隔离消毒 I :作 
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6. 医师一般站在患者右侧，检查手法应规范轻柔。 

7. 全身体格检查时应全面、有序、重点、规范和正确。体格检查要按一定顺序进行，并养成 
按顺序检查的习惯。避免重复和遗漏，避免反复翻动患者，力求建立规范的检查顺序。通常首 
先进行生命体征和一般检查，然后按头、颈、胸、腹、脊柱、四肢和神经系统的顺序进行检查，必要 
时进行生殖器、肛门和直肠检查。根据病情轻重、避免影响检查结果等因素，可调整检查顺序， 
利于及时抢救和处理患者。 

8- 在体格检查过程中，应注意左、右及相邻部位等的对照检查。 

9. 注意保护患者隐私，依次充分暴露各部检查部位，该部位检查完毕即行遮蔽。 

10. 应根据病情变化及时进行复查，有助于了解病情、补充和修正诊断。 


第一章基本方法 


第一节视 诊 

视诊 （ inspection ) 是医师用眼睛观察患者全身或局部表现的诊断方法。视诊可用于全身 
一般状态和许多体征的检查，如年龄、发育、营养、意识状态、面容、表情、体位、姿势、步态等3 
局部视诊可了解患者身体各部分的改变，如皮肤、黏膜、眼、耳、鼻、口、舌、头颈、胸廓、腹形、肌 
肉、骨骼、关节外形等。特殊部位的视诊需借助于某些仪器如耳镜、與镜、检眼镜及内镜等进 
行检查。 

不同部位的视诊内容和方法不同，但它简便易行，适用范围广，常能提供重要的诊断资料和 
线索，有时仅用视诊就可明确一些疾病的诊断。但视诊又是一种常被忽略的诊断和检查方法， 
只有在丰富医学知识和临床经验的基础上才能减少和避免视而不见的 现象； 只有反复临床实 
践，才能深入、细致、敏锐地 观察； 只有将视诊与其他检查方法紧密结合起来，将局部征象与全身 
表现结合起来，才能发现并确定具有重要诊断意义的临床征象 ' 

第二节触 诊 

触诊 （palpation ) 是医师通过手接触被检查部位时的感觉来进行判断的一种方法。它以进 
—步检查视诊发现的异常征象，也可以明确视诊所不能明确的体征，如休温、湿度、處颤、波动、 
压痛、摩擦感以及包块的位置、大小、轮廓、表面性质、硬度、移动度等 o 触诊的适用范围很广，尼 
以腹部检查更为重嬰由于手指指腹对触觉较为敏感，掌指关节部掌而皮肤对谟动较为敏感， 
f •背皮肤对温度较为敏感，因此触诊时多用这鸣部位 

•、触沴九法 

触诊时，由于回的不同而施加的压力有轻有重，因而可分为浅部触诊法和深部触诊法 

1 . 浅部触诊法 （light palpation ) 适用于体表浅在病变（关节、软组织、浅部动脉、静脉 、神 
经、阴囊、精索等）的检查和评估 
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腹部浅部触诊可触及的深度约为 lcm c 触诊时，将一手放在被检查部位，用掌指关节和 
腕关节的协同动作以旋转或滑动方式轻压触摸。浅部触诊一般不引起患者痛苦或痛苦较轻， 
也多不引起肌肉紧张，因此有利于检查腹部有无压痛、抵抗感、搏动、包块和某些肿大脏器 
等。浅部触诊也常在深部触诊前进行，有利于患者作好接受深部触诊检查的心理准备（图 
3-1-1)。 



图 3-1-1 浅部触诊法 


2. 深部触诊法 （deep palpation ) 检查时可用单手或两手重叠由浅入深，逐渐加压以达到深 
部触诊的目的（图 3-1-2) 0 腹部深部触诊法触及的深度常常在 2 cm 以上，有时可达4〜 5 cm ， 主要 
用于检查和评估腹腔病变和脏器情况。根据检查目的和手法不同可分为以下 几种： 



图 3-1-2 深部触诊法 


( 1 ) 深部滑行触诊法 （deep slipping palpation ) :检查时嘱患者张口平静呼吸，或患者谈话 
以转移其注意力，尽量使腹肌松弛医师用右手并拢的二、三、四指平放在腹壁上，以手指末端 
逐渐触向腹腔的脏器或包块，在被触及的包块上作1•.下左右滑动触摸，如为肠管或索条状包块， 
应向与包块长轴相垂寬的方向进行滑动触珍.这种触沴方法常 n ] 于腹腔深部包块和胃肠病变 
的检查 

(2) XX 手触诊法 ( bimanual palpation ) : 将左手掌置于被检查脏器或包块的背后部，右种间 
《指并拢平置子腹壁被检查部位，左尹掌向右手方向托起，使被检杳的脏器或包块位于双手之 
间，并吏接近体表，有利于右 F •触诊检杏检奄时配合好患者的腹式呼吸双 f 触诊法用于肝、 
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脾、肾和腹腔肿物的检查。 

(3) 深压触诊法 （deep press palpation ) : 用一个或两个并拢的手指逐渐深压腹壁被检查部 
位，用于探测腹腔深在病变的部位或确定腹腔压痛点，如阑尾压痛点、胆囊压痛点、输尿管压痛 
点等。检查反跳痛时，在手指深压的基础上稍停片刻，约2〜3秒，迅速将手抬起，并询问患者是 
否感觉疼痛加重或察看面部是否出现痛苦表情。 

(4) 冲击触诊法 （ ballottement ): 又称为浮沉触诊法。检查时，右手并拢的示、中、环三个手 
指取70° ~90°角，放置于腹壁拟检查的相应部位，作数次急速而较有力的冲击动作，在冲击腹 
壁时指端会有腹腔脏器或包块浮沉的感觉。这种方法一般只用于大量腹水时肝、脾及腹腔包 
块难以触及者。手指急速冲击时，腹水在脏器或包块表面暂时移去，故指端易于触及肿大的 
肝脾或腹腔包块。冲击触诊会使患者感到不适，操作时应避免用力过猛（图 3- l -3 a 、 图 3-1- 

补）。 



图 3-1-3 冲击触诊法 


二、 触沴注 怠事项 

1 - 检查前医师要向患者讲清触诊的目的，消除患者的紧张情绪，取得患者的密切配合。 

2. 医师手应温暖，手法应轻柔，以免引起肌肉紧张，影响检查效果。在检查过程中，应随时 
观察患者表情。 

3 . 患者应釆取恰当的体位。通常取仰卧位，双手置于体侧，双腿稍弯曲，腹肌尽可能放松。 
检查肝、脾、肾时也可嘱患者取侧卧位。 

4 - 腹部检查前，应嘱患者排尿，以免将充盈的膀胱误认为腹腔包块，有时也须排便后检查。 
5. 触诊时医师应手脑并用，边检查边思索。应注意病变的部位、特点、毗邻关系，以明确病 
变的性质和来源。 


第三节叩 诊 

叩诊 （ percussion ) 是用手指叩击身体表面某一部位，使之震动而产生音响，根据震动和声响 
的特点来判断被检查部位的脏器状态有无异常的一种方法。 

叩诊多用于确定肺尖宽度、肺下缘位置、胸膜病变、胸膜腔中液体多少或气体有尤、肺部病 
变大小_性质、纵隔宽度、心界大小与形状、肝脾的边界、腹水有无与多少，以及子宫、卵巢、膀胱 
有尤胀大等情况。另外用手或叩诊锤直接叩击被检查部位，诊察反射情况和有尤疼痛反成 也厲 












叩诊。 


第一章基本方法 


一 、叩沴方法 

根据叩诊的目的和叩诊的手法不同又分为直接叩诊法和间接叩诊法两种 C 
1. 直接叩诊法 （direct percussion ) 医师右手中间三手指并拢，用其掌面直接拍击被检查 
部位，借助于拍击的反响和指下的适动感来判断病变情况的方法称为直接叩诊法（图 3- l -4 a 、 
图 3- l -4 b )。 适用于胸部和腹部范围较广泛的病变，如胸膜粘连或增厚、大量胸水或腹水及气 
胸等。 



b 


图 3-1-4 直接叩诊法 

2. 间接叩诊法 （indirect P m 、 u SS b n ) 为应用最多的叩诊方法。医师将左手中指第二指节 
紧贴于叩诊部位，其他手指稍微抬起，勿与体表 接触; 右手指自然弯曲，用中指指端叩击左手中 
指末端指关节处或第二节指骨的远端，因为该处易与被检查部位紧密接触，而且对于被检查部 
位的震动较敏感。叩击方向应与叩诊部位的体表垂直（图 3- l -5 a 、 图 3- l -5 b 、 图 3-1-6) ，叩诊时应 
以腕关竹~掌指关节的活动为主，避免肘关节•和肩关许参勻运动叩*动作要灵活、短促、富有 
弹性，叩占后右手中指应立即抬起，以免影响对叩诊音的判断。在同一部位叩诊可连续叩击 
2〜3 F ， 若未获得明确印象，可再连续叩击2〜3下。应避免不间断地、连续地快 速叩出 -， W 为这 
小•利于叩诊昏的分辨与震动的感知。 

为广检奄患者肝区或肾区有尤叩击痛，医师可将左手 r ••掌平饨 f 被检查部位，“ p 掘成拳 
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图 3-1-5 间接叩诊法 

状，并用其尺侧叩击左手手背，询问或观察患者有 
无疼痛感。 

:、 叩诊注意事项 



1. 环境应安静，以免影响叩诊音的判断 

2. 根据叩诊部位不同，患者应采取适出休位， 
如叩诊胸部时，可取坐位或卧位；叩诊腹部时常取 
仰 卧位; 确定有无少 M 腹水时，可嘱患者取肘膝位、 

3. 叩诊时应注意对称部位的比较与鉴别 

4. 叩诊时不仅要注意叩诊音响的变化，还要汴 
意不同病灶的震动感差异，两者应相互配合 

5. 叩诊操作应规范，用力要均匀适1, 一般叩 
诊可达到的深度约 5〜 7 cm 。 叩诊力量应视不同的 


图 3-1-6 间接叩诊法示意图 


检查部位、病变组织性质、范围大小或位置深浅等情况而定。病灶或检查部位范围小或位置浅， 
宜采取轻（弱）叩诊，如确定心、肝相对浊音界及叩诊脾 界时； 尚被检查部位范围比较大或位 貿:比 
较深时，则需要用中度力 M 叩诊，如确定心、肝绝对浊 皆界； 若病灶位置距体表约达 7「 m 左八时 
则需用重（强）叩诊 


笔记 
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乂 、叩沴作 

叩诊时被叩击部位产生的反响称为叩诊音 （percussion sound ) 。叩诊音的不同取决于被叩击 
部位组织或器官的致密度、弹性、含气 M 及与体表的间距。叩诊音根据音响的频率（高音者调 
高，低音者调低）、振幅（大者音响强，小者音响弱）和是否乐音（音律和谐）的不同，在临床上分 
为清音、浊音、鼓音、实音、过清音五种。 

1. 清音 （ resonance ) 是正常肺部的叩诊音。它是一种频率约为100〜128次/秒，振动持续 
时间较长，音响不甚一致的非乐性音。提示肺组织的弹性、含气量、致密度正常。 

2. 浊音 （ dullness ) 是一种音调较高，音响较弱，振动持续时间较短的非乐性叩诊音。除音 
响外，板指所感到的振动也较弱。当叩击被少謹•含气组织蒗盖的实质脏器时产生，如叩击心或 
肝被肺边缘所拟盖的部分，或在病理状态下如肺炎（肺组织含气 M 减少）的叩诊音。 

3 •鼓音 （ tympany) 如同击鼓声，是一种和谐的乐音，音响比清音更强，振动持续时间也较 
长，在叩击含有大董气体的空腔脏器时出现。正常情况下可见于胃泡区和腹部，病理情况下可 
见于肺内空洞、气胸、气腹等。 

4. 实音 （ flatness ) 是一种音调较浊音更高，音响更弱，振动持续时间更短的一种非乐性 
音，如叩击心和肝等实质脏器所产生的音响。在病理状态下可见于大量胸腔积液或肺实变等。 

5. 过清音 （ hyperresommce ) 介于鼓音与清音之间，是属于鼓音范畴的一种变音，音调较清 
音低，音响较清音强，为一种类乐性音，正常成人是不会岀现的一种病态叩击音。临床上常见于 
肺组织含气量增多、弹性减弱时，如肺气肿。正常儿童可叩出相对过清音。几种叩诊音及其特 
点见表3-1-1。 


表 3-1-1 叩诊音及其特点 


叩诊音 

相对强度 

相对音调 

相对时限 

性质 

出现部位 

病理情况 

鼓音 

响亮 

高 

较长 

鼓响样 

胃泡区和腹部 

大量气胸、肺空洞、气腹 

过清音 

更响亮 

更低 

更长 

回响 

正常不出现 

肺气肿、肺含气量增加 

清音 

响亮 

低 

长 

空响 

正常肺 

支气管炎 

浊音 

中等 

中等 

中等 

重击声样 

心、肝被肺覆盖的 
部分 

大叶性肺炎 

实音 

弱 

1' *J 

短 

极钝 

实质脏器部分 

大 M 胸腔积液、肺实变 


第四节听 诊 

听诊 （ ausculUUion ) 是医师根据患者身体各部分活动时发岀的声音判断正常与否的一种诊断 
方法。 

广义的听诊包括听身体各部分所发出的任何声音，如语声、呼吸声、咳嗽声和呃逆、嗳气、呻 
吟、啼哭、呼叫发出的声音以及肠鸣音、关节活动音及骨擦音，这些声音有时可对临床诊断提供 
有用的线索 


-、 听沴尨法 

听诊吋分为直接听诊和间接听诊两种方法 

1 . 直接听诊法 （direct auscultation ) 医师将耳 t 接贴附 f 被检查者的体壁 匕进 行听诊，这 
种方法所能听到的体内卢皆很弱这是听诊器出现之前所采用的听诊方法， II 前也 R 有在某些 
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特殊和紧急情况下才会釆用。 

2. 间接听诊法 （indirect auscultation ) 这是用听诊器 （ stethoscope ) 进行听诊的一种检查方 
法。此法方便，可以在任何体位听诊时应用，听诊效果好，因听诊器对器官活动的声音有一定的 
放大作用，且能阻断环境中的噪声。应用范围广，除用于心、肺、腹的听诊外，还可以听取身体其 
他部位发出的声音，如血管音、皮下气肿音、肌束颤动音、关节活动音、骨折面摩擦音等。 


1. 听诊环境要安静，避免 干扰; 要温暖、避风以免患者由于肌束颤动而出现的附加音。 

2. 切忌隔着衣服听诊，听诊器体件应直接接触皮肤以获取确切的听诊结果。为防止听诊器 
体件过凉，接触皮肤前应用手测试其温度，过凉时可用手摩擦捂热体件。 

3. 应根据病情和听诊的需要，嘱患者釆取适当的体位。 

4 - 要正确使用听诊器。听诊器通常由耳件、体件和软管三部分组成，其长度应与医师手臂 
长度相适应（图3-1-7)。听诊前注意检查耳件方向应向前，佩戴后并适当调整其角度，检查硬管 
和软管管腔是否通畅。体件有钟型和膜型两种类型，钟型体件适用于听取低调声音，如二尖瓣 
狭窄的隆隆样舒张期杂音，使用时应轻触体表被检查部位，但应注意避免体件与皮肤摩擦而产 
生的附 加音; 膜型体件适用于听取高调声音，如主动脉瓣关闭不全的杂音及呼吸音、肠鸣音等， 
使用时应紧触体表被检查部位。 


图 3-1-7 听诊器 

5 - 听诊时注意力要集中，听肺部时要摒除心音的干扰，听心音时要摒除呼吸首的十扰， 必要 
时嘱患者控制呼吸配合听诊 

用听诊器进行听诊是临床医师的一项基本功，是许多疾病，尤其是心肺疾病诊断的重要 F - 
段。听诊是体格检查基本方法中的重点和难点，尤其对肺部和心脏的听诊，必须要勤学苦练、仔 
细体会、反复实践、善于比较，才能达到切实掌握和熟练应用的目的。 

第五节嗅 诊 

嗅诊 （ olfactory examination ) 是通过嗅觉来判断发自患者的异常气味与疾病之间关系的-种 
方法来自患者皮肤、黏膜、呼吸道、胃肠道、呕吐物、排泄物、分泌物、脓液和血液等的气味，根 
据疾病的不同，其特点和性质也不一样。 

正常汗液无特殊强烈刺激气味,酸性汗液见于风湿热和长期服用水杨酸、阿…匹 林等解 热 
镇痛药物的 患者; 特殊的狐臭味见于腋臭等患者，由于腋窝的皮脂腺分泌的皮脂经细菌的作川， 
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散发出特殊的狐臭味。 

正常痰液无特殊气味，若呈恶臭味，提示厌氧菌感染，见于支气管扩张症或肺 脓肿； 恶臭的 
脓液可见于气性坏疽。痰液呈现血腥味多见于大量咯血的患者。 

呼吸呈刺激性蒜味见于有机磷杀虫药 中毒; 烂苹果味见于糖尿病酮症酸中毒者，糖尿病患 
者病情严重时，大量脂肪在肝脏里氧化而产生酮体，并扩散到血液中，致使呼出的气息中带有丙 
酮，患者呼出的气体就会带有烂苹果味。氨味见于尿 毒症; 肝腥味见于肝性脑病者，由于甲基硫 
醇和二甲基二硫化物不能被肝脏代谢，在体内发的一种特殊气味。 

口臭为口腔发出难闻气味，一般见于口腔炎症、胃炎等消化道疾病。 

呕吐物呈酸味提示食物在胃内滞留时间长而发酵，常见于幽门梗阻或者贲门失弛缓症的患 
者； 呕吐物出现粪便味可见于长期剧烈呕吐或肠梗阻的 患者； 呕吐物混有脓液并有令人恶心的 
烂苹果味，可见于胃坏疽。 

粪便具有腐败性臭味见于消化不良或胰腺功能不 良者； 腥臭味粪便见于细菌性 痢疾； 肝腥 
味粪便见于阿米巴性痢疾。 

尿呈浓烈氨味见于膀胱炎，由于尿液在膀胱内被细菌发酵所致。 

临床工作中，嗅诊可迅速提供具有重要意义的诊断线索，但必须要结合其他检查才能作出 
正确的诊断。 

(卢雪峰） 
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一般检查为整个体格检查过程中的第一步，是对患者全身状态的概括性观察，以视诊为主， 
配合触诊、听诊和嗅诊进行检查。 

一般检查的内容包括^性别、年龄、体温、呼吸、脉搏、血压、发育与体型、营养状态、意识状 
态、面容表情、体位姿势、步态等,还有皮肤和淋巴结。 

第一节 全身状态检查 

一 、性 別 

性别 （ sex ) 不难判断，因为正常人的性征很明显。性征的正常发育，在女性与雌激素和雄激 
素有关，在男性仅与雄激素有关。女性受雄激素的影响出现大阴唇与阴蒂的发育，腋毛阴毛生 
长，可出现 痤疮; 受雌激素的影响出现乳房、女阴、子宫及卵巢的发育。男性受雄激素的影响出 
现睾丸、阴茎的发育，腋毛多，阴毛呈菱形分布，声音低而洪亮，皮脂腺分泌多，可出现痤疮。疾 
病的发生与性别有一定的关系，某些疾病可引起性征发生改变。 

:、# 龄 

年龄 （ age ) 的增长，机体岀现生长发育、成熟、衰老等一系列改变。年龄与疾病的发生及预 
后有密切的关系，如佝偻病、麻疹 、白 喉等多发生于幼儿及 儿童; 结核病、风湿热多发生于少年与 
青年;动脉硬化性疾病、某些癌肿多发生于老年。年龄大小一般通过问诊即吋得知’但在某些情 
况下， 如昏迷 、死亡或隐 瞒年龄 时则需 通过观察进行判断，其方法是通过观察皮肤的弹性与光 
泽、肌肉的状态、毛发的颜色和分布 、面 与颈部皮肤的皱纹、牙齿的状态等进行大体上的判断。 

: .、 生命体征 

生命体征 （vital sign ) 是评价生命活动存在与否及其质量的指标，包括体温、脉搏、呼吸和血 
压，为体格检查时必须检查的项目之一。 

(一）体温 

1 - 体温测 量及正常范围 测量体温方法要规范，保证结果准确。国内一般按摄氏法进行记 
录。测摄体温的常规方法有腋测法 、口 测法和肛测法，近年来还出现了耳测法和额测法。所用 
体温计有水锒体温计、电子体温计和红外线体温计。 

(1) 腋测法:将体温计头端置于患者腋窝深处，嘱患者用上臂将体温计夹紧， 10 分钟后读 
数。正常值为％ 〜 37 丈。使用该法时，注意腋窝处应无致热或降温物品，并应将腋窝汗液擦 f ， 
以免影响测定结果。该法简便、安全，且不易发生交叉感染，为最常用的体温测定方法- 

(2) 口测法:将消毒后的体温计头端置于患者舌下，让其紧闭口唇，5分钟后读数正常值 
为 36. 3〜 37. 2尤 。 使用该法时应嘱患者不用口腔呼吸，测量前10分钟内禁饮热水和冰水，以免 
影响测董结果该法结果较为准确，但不能用于婴幼儿及神志小•清者 

( 3 ) 肛测法:让患者取侧卧位，将肛门体温计头端涂以润滑剂后，徐徐插人肛 『 ] 内达体温汁 
长度的一半为止，5分钟后读数正常值为 36. 5 - 37 . 7 V 肛测法一般较丨1测法读数高 （) . 2〜 
0. 5T」 该法测值稳定，多用于婴幼儿及神志不清者 
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耳测法是应用红外线耳式体温计，测置鼓膜的温度，此法多用于婴幼儿。额测法是应用红 
外线测温计，测燈额头皮肤温度，此法仅用于体温筛查。 

2. 体温的记录方法体温测定的结果，应按时记录于体温记录单上，描绘出体温曲线。多 
数发热性疾病，其体温曲线的变化具有一定的规律性，称为热型，见第一篇第一节。 

3. 体温测量误差的常见原因临床上有时出现体温测量结果与患者的全身状态不一致，应 
对其原因进行分析，以免导致诊断和处理上的错误。体温测量误差的常见原因有以下几个 方面： 

( 1 ) 测量前未将体温计的汞柱甩到35^以下，致使测量结果高于实际体温。 

(2) 采用腋测法时，由于患者明显消瘦、病情危重或祌志不清而不能将体温计夹紧，致使测 
量结果低于实际体温。 

(3) 检测局部存在冷热物品或刺激时，可对测定结果造成影响，如用温水漱口、局部放置冰 
袋或热水袋等。 

(二） 呼吸 

观察记录患者呼吸的节律性及每分钟次数，检测方法见第三篇第五章第三节。 

(三） 脉搏 • 

观察记录患者脉搏的节律性及每分钟次数，检测方法见第三篇第五章第六节。 

(四） 血压 

观察动脉血压的高低，检测方法见第三篇第五章第六节。 

叫、发 ffb 休喂 


(-) 发育 

发育 （ development ) 应通过患者年龄、智力和体格成长状态（包括身高、体重及第二性征）之 
间的关系进行综合评价。发育正常者，其年龄、智力与体格的成长状态处于均衡一致。成年以 
前，随年龄的增长，体格不断成长，在青舂期，尚可出现一段生长速度加快的青春期急速成长期， 
属于正常发育状态。 

成人发育正常的指标包 括:① 头部的长度为身高的1/7〜 1/ S ; ②胸围为身高的 I / 2 ;③双上 
肢展开后，左右指端的距离与身高基本 一致; ④坐高等于下肢的长度。正常人各年龄组的身高 
与体重之间存在一定的对应关系。 

机体的发育受种族遗传、内分泌、营养代谢、生活条件及体育锻炼等多种因素的影响。 

临床上的病态发育与内分泌的改变密切相关。在青春期前，如出现腺垂体功能亢进，可致 
体格异常高大称为巨人症 （ gigantism ); 如发生垂体功能减退，可致体格异常矮小称为垂体性侏 
儒症 （pituitary dwarfism ) 0 甲状腺对体格发育也有很大影响，在新生儿期，如发生甲状腺功能减 
退，可导致体格矮小和智力低下，称为呆小病 （ cretinism ) 。 

性激素决定第二性征的发育，当性激素分泌受损，可导致第二性征的改变。男性患者出现 
“阉人”征 （ eunuocliism ) ，表现为上、下肢过长，骨盆宽大，无胡须、毛发稀少，皮下脂肪丰满，外生 
殖器发育不良，发音 女声; 女性患者出现乳房发育不良、闭经、体格男性化、多毛、皮下脂肪减少、 
发音男声。性激素对体格亦具有一定的影响，性早熟儿童，患病初期可较同龄儿童体格发育快， 
但常因骨骺过早闭合限制其后期的体格发育。 

(二）体型 

体型 （ habhus ) 是身体各部发育的外观表现，包括骨骼、肌肉的生长与脂肪分布的状态等.、 
成年人的体型可分为以下3 种： 

1. 无力型亦称瘦长型，表现为体高肌瘦、颈细长、肩窄下垂、胸廓扁平、腹 h 角小于 90' 

2. 正力型亦称匀称型，表现为身体各个部分结构匀称适中，腹 h 角90°左右，见于多数 E 
常成人 
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3. 超力型亦称矮胖型，表现为体格粗壮、颈粗短、面红、肩宽平、胸围大、腹上角大于90°。 

病态异常体型常见的 有:① 矮小型 ：见于 垂体性侏儒症、呆小病、性早 熟等; ②高大型 ：见于 
巨人症、肢端肥大症等。 

五、营养状态 

营养状态 （state of matrition ) 与食物的摄人、消化、吸收和代谢等因素密切相关，其好坏可作 
为鉴定健康和疾病程度的标准之一。尽管营养状态与多种因素有关，但对营养状态异常通常采 
用肥胖和消瘦进行描述。 

营养状态一般较易评价，通常根据皮肤、毛发、皮下脂肪、肌肉的发育情况进行综合判断。 
最简便而迅速的方法是观察皮下脂肪充实的程度，尽管脂肪的分布存在个体差异，男女亦各有 
不同，但前臂屈侧或上臂背侧下1/3处脂肪分布的个体差异最小，为判断脂肪充实程度最方便 
和最适宜的部位。此外，在一定时间内监测体重的变化亦可反映机体的营养状态。 

临床上通常用良好、中等、不良三个等级对营养状态进行描述。① 良好: 黏膜红润、皮肤光泽、 
弹性良好，皮下脂肪丰满而有弹性，肌肉结实，指甲、毛发润泽，肋间隙及锁骨上窝深浅适中，肩胛部 
和股部肌肉丰满。②不良:皮肤黏膜干燥、弹性降低,皮下脂肪菲薄，肌肉松弛无力，指甲粗糙无光 
泽、毛发稀疏，肋间隙、锁骨上窝凹陷，肩胛骨和髂骨嶙峋突岀。③中 等:介 于两者之间。 

临床上常见的营养状态异常包括营养不良和营养过度两个方面。 

1 - 营养不良由于摄食不足或（和）消耗增多引起。一般轻微或短期的疾病不易导致营养 
状态的异常，故营养不良多见于长期或严重的疾病。当体重减轻低于标准体重的 10% 时称为消 
瘦，标准体重计算见第一篇第二十五节。根据体重指数 （ BMI ) 判定，世界卫生组织标准， BMI < 
18 . 5 为消瘦，我国标准与此相同。极度消瘦者称为恶病质 （ cachexia )。 引起营养不良的常见原 
因有以下几个方面： 

0) 摄食障碍 ：多见 于食管、胃肠道疾病，神经系统及肝、肾等疾病引起的严重恶心、呕 
吐等。 

( 2 ) 消化吸收 障碍: 见于胃、肠、胰腺、肝脏及胆道疾病引起消化液或酶的合成和分泌减少， 
影响消化和吸收。 

( 3 ) 消耗增 多:见 于慢性消耗性疾病，如长期活动性肺结核、恶性肿瘤、代谢性疾病、内分泌 
疾病等，出现糖、脂肪和蛋白质的消耗过多。 

2 - 营养过度体内脂肪积聚过多，主要表现为体重增加，超过标准体重的 20% 为肥胖，根 
据体重指数 （BMI) 判定，世界卫生组织 标准， BMI 多30 为肥胖，我国标准，丽 1 》 28 为肥胖。按其 
病因可将肥胖分为原发性和继发性两种。 

0) 原发 性肥胖 :亦称 单纯性肥胖， 为摄入热量过多所致，表现为全身脂肪分布均匀，身体 
各个部 位无异 常改变，常有一定的遗传倾向。 

( 2 )继发性肥胖：主要为某些内分泌疾病所致。如下丘脑、垂体疾病、库欣综合征、甲状腺 
功能减退症、性腺功能减退症等。 

八、总〖只状态 

意识 （ consciousness) 是指人对环境和自身状态的认知与觉察能力，是大脑高级神经中枢功 
能活动的综合表现。正常人意识清晰，定向力正常，反应敏锐精确，思维和情感活动正常，语言 
流畅、准确，表达能力 良好。 凡能影响大脑功能活动的疾病均 MJ * 引起程度不等的意识改变，称为 
意识障碍。患者可出现兴奋不安、思维紊乱、语言表达能力减退或失常、情感活动异常、 尤意识 
动作增加等根椐意识障碍的程度 pf 将其分为嗜睡、意识模糊、 昏麵 、擔妄以及昏迷，详见第 • 
篇第 { 
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判断患者意识状态多采用问诊，通过交谈了解患者的思维、反应、情感、计算及定向力等方 
面的情况。对较为严重者，尚应进行痛觉试验、瞳孔反射等检查，以确定患者意识障碍的程度。 

七、辟调与语态 

语调 （ tone ) 指言语过程中的音调。神经和发音器官的病变可使音调发生改变，如喉部炎症、 
结核和肿瘤可引起声音嘶哑，脑血管意外可引起音调变浊和发音困难，喉返神经麻痹可引起音 
调降低和语言共鸣消失。 

语态 （ voice ) 指言语过程中的节奏。语态异常指语言节奏紊乱，岀现语言不畅，快慢不均，音 
节不清，见于帕金森病、舞蹈症、手足徐动症及口吃等。 

某些口腔或舄腔病变 （ 如扁桃体周围脓肿、舌部溃疡、舌体肥大、肿瘤等），均可引起语调、语 
态改变。 


八、 1(11 容 V 衣悄 

面容 （facial futures ) 是指面部呈现的 状态; 表情 （ express i on ) 是在面部或姿态上思想感情的 
表现。健康人表情自然，神态安怡。患病后因病痛困扰，常出现痛苦、忧虑或疲惫的面容与表 
情。某些疾病发展到一定程度时，尚可出现特征性的面容与表情，对疾病的诊断具有重要价值。 

通过视诊即可确定患者的面容和表情，临床上常见的典型面容改变有以下 几种： 

1. 急性病容面色潮红，兴奋不安，鼻翼扇动，口唇疱疹，表情痛苦。多见于急性感染性疾 
病，如肺炎球菌肺炎、疟疾、流行性脑脊髓膜炎等。 

2. 慢性病容面容憔悴，面色晦暗或苍白无华，目光暗淡、表情忧虑。见于慢性消耗性疾 
病，如恶性肿瘤、肝硬化、严重结核病等。 

3. 贫血面容面色苍白，唇舌色淡，表情疲惫。见于各种原因所致的贫血。 

4. 肝病面容面色晦暗，额部、鼻背、双颊有褐色色素沉着。见于慢性肝脏疾病。 

5. 肾病面容面色苍白，眼睑、颜面水肿，舌色淡、舌缘有齿痕。见于慢性肾脏疾病。 

6. 甲状腺功能亢进面容面容惊愕，眼裂增宽，眼球凸出，目光炯炯，兴奋不安，烦躁易怒。 
见于甲状腺功能亢进症（图 3-2-1) 。 

7. 黏液性水肿面容面色苍黄，颜面水肿，睑厚面宽，目光呆滞，反应迟钝，眉毛、头发稀疏， 
舌色淡、肥大。见于甲状腺功能减退症。 

8. 二尖瓣面容面色晦暗、双颊紫红 、口 唇轻度发绀。见于风湿性心瓣膜病二尖瓣狭窄 
(图3-2-2)。 



图 3-2-1 甲状腺功能亢进面容 图 3-2-2 二尖瓣面容 
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9. 肢端肥大症面容头颅增大，面部变长，下颌增大、向前突出，眉弓及两颧隆起，唇舌肥 
厚，耳鼻增大。见于肢端肥大症（图3-2-3)。 

10. 伤寒面容表情淡漠，反应迟钝呈无欲状态。见于肠伤寒、脑脊髓膜炎、脑炎等高热衰 
竭患者。 

11. 苦笑面容牙关紧闭，面肌痉挛，呈苦笑状。见于破伤风。 

12. 满月面容面圆如满月，皮肤发红，常伴痤疮和胡须生长。见于库欣综合征及长期应用 
糖皮质激素者（图3-2-4)。 



图 3-2-3 肢端肥大症面容 图 3-2-4 满月面容 


13. 面具面容 面部呆板、无表情，似面具样。见于帕金森病、脑炎等。 

九、休 位 

体位 （ position ) 是指患者身体所处的状态。体位的改变对某些疾病的诊断具有一定的意义。 
常见的体位有以下 几种： 

L 自主体位 （active position ) 身体活动自如，不受限制。见于正常人、轻症和疾病早期 
患者。 

2 - 被动体位 （passive position ) 患者不能自己调整或变换身体的位置。见于极度衰竭或意 
识丧失者。 

3. 强迫体位 （ compu i sive position) 患者为减轻痛苦，被迫采取某种特殊的体位。临床上常 
见的强迫体 位可分为以下 几种： 

(1) 强迫仰卧 位：患 者仰卧，双腿蜷曲，借以减轻腹部肌肉的紧张程度。见于急性腹膜 
炎等。 

( 1 2 3 ) 强迫俯卧位••俯卧位可减轻脊背肌肉的紧张程度。见于脊柱疾病。 

(3) 强迫侧卧位••有胸膜疾病的患者多釆取患侧卧位，可限制患侧胸廓活动而减轻疼痛和 
有利于健侧代偿呼吸。见于一侧胸膜炎和大量胸腔积液的患者。 

( 4 ) 强迫 坐位: 亦称端坐呼吸 （ mlhopnea ) ， 患者坐于床沿上，以两手置于膝盖或扶持床边。 
该体位便于辅助呼吸肌参与呼吸运动，加大膈肌活动度，增加肺通气量，并减少回心血■和减轻 
心脏负担：见于心、肺功能不全患者。 

(5 ) 强迫 蹲位: 患者在活动过程中，因呼吸凼难和心悸而停止活动并采川蹲踞位或膝胸位 
以缓解症状见于先天性发绀型心脏病 

(6) 强迫停立 位:在 步行时心前区疼痛突然发作，患者常被迫立刻站住，并 VXU f •按抚心前 
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部位，待症状稍缓解后才继续行走。见于心绞痛 C 

(7) 辗转 体位: 患者辗转反侧，坐卧不安。见于胆石症、胆道蛔虫症、肾绞痛等。 

(8) 角弓反张 位:患 者颈及脊背肌肉强直，出现头向后仰，胸腹前凸，背过伸，躯干呈弓形 
见于破伤风及小儿脑膜炎。 


卜、姿 势 

姿势 （ pasture ) 是指举止的状态。健康成人躯干端正，肢体活动灵活适度。正常的姿势主要 
依靠骨骼结构和各部分肌肉的紧张度来保持，但亦受机体健康状况及精神状态的影响，如疲劳 
和情绪低沉时可出现肩垂、弯背、拖拉蹒跚的步态。患者因疾病的影响，可出现姿势的改变。颈 
部活动受限提示颈椎 疾病; 充血性心力衰竭患者多愿采取 坐位; 腹部疼痛时可有躯干制动或弯 
曲，胃、十二指肠溃疡或胃肠痉挛性疼痛发作时，患者常捧腹而行。 

1‘-、 少 态 

步态 （ gait ) 指走动时所表现的姿态。健康人的步态因年龄、机体状态和所受训练的影响而 
有不同表现，如小儿喜急行或小跑，青壮年矫健快速，老年人则常为小步慢行。当患某些疾病时 
可导致步态发生显著改变，并具有一定的特征性，有助于疾病的诊断。常见的典型异常步态有 
以下 几种： 

1. 蹒跚步态 （waddling gait ) 走路时身体左右摇摆似鸭行。见于佝偻病、大骨节病、进行性 
肌营养不良或先天性双侧髋关节脱位等。 

2. 醉酒步态 （tlrinken mail gait ) 行走时躯干重心不稳，步态紊乱不准确如醉酒状。见于小 
脑疾病、酒精及巴比妥中莓。 

3. 共济失调步态 （ataxir gait ) 起步时一脚高抬，骤然垂落，且双目向下注视，两脚间距很 
宽，以防身体倾斜，闭目时则不能保持平衡。见于脊髓病变患者。 

4. 慌张步态 （ fe^inating gait ) 起步后小步急速趋行，双脚擦地，身体前倾，有难以止步之 
势。见于帕金森病患者（图 3-2-5)。 

5. 跨阈步态 （steppage gait ) 由于踝部肌腱、肌肉弛缓，患足下垂，行走时必须抬高下肢才 
能起步。见于腓总神经麻痹（图 3-2-6)。 

6. 剪刀步态 （scissors gait ) 由于双下肢肌张力增高，尤以伸肌和内收肌张力增高明显，移 
步时下肢内收过度，两腿交叉呈剪刀状。见于脑性瘫痪与截瘫患者（图 3-2-7)。 
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7. 间歇性跛行 （ intermittent claudication) 步行中，因下肢突发性酸痛乏力，患者被迫停止 
行进，需稍休息后方能继续行进。见于高血压、动脉硬化患者。 

第二节皮 肤 

皮肤本身的疾病很多，许多疾病在病程中可伴随着多种皮肤病变和反应。皮肤的病变和反 
应有的是局部的，有的是全身的。皮肤病变除颜色改变外，亦可为湿度、弹性的改变，以及出现 
皮疹、出血点、紫癜、水肿及瘢痕等。皮肤病变的检查一般通过视诊观察，有时尚需配合触诊。 

(一）颜色 

皮肤的颜色 （skin color ) 与种族遗传有关，同一种族可因毛细血管的分布、血液的充盈度、色 
素量的多少、皮下脂肪的厚薄不同而异，同一个人不同部位、不同生理及疾病状态、不同环境下 
I 也不相同。 

1 •苍白 （ pallor) 皮肤苍白可由贫血、末梢毛细血管痉挛或充盈不足所致，如寒冷、惊恐、休 
克、虚脱以及主动脉瓣关闭不全等。仅见肢端苍白，可能与肢体动脉痉挛或阻塞有关，如雷诺 
病、血栓闭塞性脉管炎等。 

2 - 发红 （ redness ) 皮肤发红是由于毛细血管扩张充血、血流加速、血量增加以及红细胞量 
增多所致，在生理情况下见于运动、饮 酒后; 病理情况下见于发热性疾病，如肺炎球菌肺炎、肺结 
核、猩红热、阿托品及一氧化碳中毒等。皮肤持久性发红见于库欣综合征及真性红细胞增多症。 

3. 发绀 （ cyanosis ) 皮肤呈青紫色，常岀现于口唇、耳廓、面颊及肢端。见于还原血红蛋白 
增多或异常血红蛋白血症，详见第一篇第七节。 

4. 黄染 （stained yellow ) 皮肤黏膜发黄称为黄染，常见的原因有： 

(1) 黄疸：由于血清内胆红素浓度增高使皮肤黏膜发黄称为黄疸。血清总胆红素浓度超过 
3 4 _2^01 0 1/1^时，可出现黄疸。黄疸引起皮肤黏膜黄染的特点是 :①黄 疸首先出现于巩膜、硬腭后 
部及软腭黏膜上，随着 血中胆 红素浓度的继续增高，黏膜黄染更明显时，才会出现皮肤 黄染； 
②巩膜黄染是连续的，近角巩膜缘处黄染轻、黄色淡，远角巩膜缘处黄染重、黄色深。 

(2) 胡萝卜素 增高: 过多食用胡萝卜、南瓜、橘子、橘子汁等可引起血中胡萝卜素增高，当超 
过 2.5g/L 时，也可使皮肤黄染。其特点 是:① 黄染首先出现于手掌、足底、前额及鼻部 皮肤； 
②一般不岀现巩膜和口腔黏膜黄染;③血中胆红素 不高; ④停止食用富含胡萝卜素的蔬菜或果 
汁后，皮肤黄染逐渐消退。 

(3 ) 长期服用含有黄色素的药物 :如 米帕林 、咲 喃类等药物也可引起皮肤黄染。其特 点是： 
①黄染首先出现于皮肤，严重者也可岀现于 巩膜; ②巩膜黄染的特点是角巩膜缘处黄染重，黄色 
深; 离角巩膜缘越远，黄染越轻，黄色越淡，这一点是与黄疸的重要区别。 

5. 色素沉着 （ pigmentation ) 是由于表皮基底层的黑色素增多所致的部分或全身皮肤色泽 
加深生理情况下，身体的外露部分以及乳头、腋窝、生殖器官、关节 、肛门 周围等处皮肤色素较 
深- 如果这些部位的色素明显加深或其他部位出现色素沉着，则提示为病理征象。常见于慢性 
肾上:腺皮质功能减退，其他如肝 硬化晚 期肝癌、肢端肥大症、黑热病、疟疾以及使用某些药物如 
砷剂和抗肿瘤药物等，亦可引起不同程度的皮肤色素沉着。 

妇女妊娠期间，面部、额部可出现棕褐色对称性色素斑，称为妊娠斑；老年人也 PJ * 出现全身 
或面部的散在色素斑，称为老年斑. 

6 . 色素脱失 正常皮肤均含有 一定量 的色素，’ 1 彳缺乏酪氨酸酶致体内酪氨酸不能转化为多 
巴时形成黑色素时，即发生色素脱失、临床上常见的色素脱失，有白癜风、门斑及白化病 

( 1 ) 〔 I 癜风 （ vitiligo ): 为多形性大小不等的色素脱失斑片，发生后可逐渐扩大，似进展缓 
慢，尤白觉症状亦小'引起生理功能改变见于內癜风患者，有时偶见于屮状腺功能九进症、肾 L 
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腺皮质功能减退症及恶性贫血患者。 

(2) 白斑 （ leukoplakia ): 多为圆形或椭圆形色素脱失斑片，面积一般不大，常发生于口腔黏 
膜及女性外阴部，部分白斑可发生癌变。 

(3) 白化病 （ albinismus ): 为全身皮肤和毛发色素脱失，头发可呈浅黄色或金黄色。属于遗 
传性疾病，为先天性酪 M 酸酶合成障碍所致。 

(二） 湿度 

皮肤湿度 （ moisture ) 与皮肤的排泌功能有关，排泌功能是由汗腺和皮脂腺完成的，但汗腺起 
主要作用。出汗多者皮肤比较湿润，出汗少者比较干燥。在气温高、湿度大的环境中出汗增多 
是生理的调节功能。在病理情况下，可发生岀汗增多或无汗，具有一定的诊断价值。如风湿病、 
结核病和布氏杆菌病出汗较多；¥状腺功能亢进症、佝偻病、脑炎后遗症亦经常伴有多汗。夜间 
睡后出汗称为盗汗，多见于结核病。手足皮肤发凉而大汗淋漓称为冷汗，见于休克和虚脱患者 3 

(三） 弹性 

皮肤弹性 （ elasticity ) 与年龄、营养状态、皮下脂肪及组织间隙所含液体量有关。儿童及青年 
皮肤紧张富有 弹性； 中年以后皮肤组织逐渐松弛，弹性 减弱； 老年皮肤组织萎缩，皮下脂肪减少， 
弹性减退。检查皮肤弹性时，常选择手背或上臂内侧部位，以拇指和示指将皮肤提起，松手后如 
皮肤皱褶迅速平复为弹性正常，如皱褶平复缓慢为弹性减弱，后者见于长期消耗性疾病或严重 
脱水者。发热时血液循环加速，周围血管充盈，可使皮肤弹性增加。 

(四） 皮疹 

皮疫 （skin eruption ) 多为全身性疾病的表 现之一 ，是 临床上 诊断某些疾病的重要 依据。 皮疫 
的种类很多，常见于传染病、皮肤病、药物及其他物质所致的过敏反应等。其出现的规律和形态 
有一定的特异性，发现皮疹时应仔细观察和记录其出现与消失的时间、发展顺序、分布部位、形 
态大小、颜色及压之是否褪色、平坦或隆起、有无瘙痒及脱屑等。临床上常见的皮疹有以下 
几种： 

1. 斑疹 （ maculae ) 表现为局部皮肤发红 ，一 般不凸岀皮肤表面。见于斑疹伤寒、丹毒、风 
湿性多形性红斑等。 

2. 玫瑰疼 （ roseola ) 为一种鲜红色圆形斑疹，直径为2 〜 3 mm ， 为病灶周围血管扩张所致。 
检查时拉紧附近皮肤或以手指按压可使皮疹消退，松开时又复出现，多出现于胸腹部。为伤寒 
和副伤寒的特征性皮疹。 

3. 丘疹 （ papules ) 除局部颜色改变外，病灶凸出皮肤表面。见于药物疹、麻疹及湿疹等。 

4. 斑丘疹 （ maculopapule ) 在丘疹周围有皮肤发红的底盘称为斑丘疹。见于风疹、猩红热 
和药物疹等。 

5. 荨麻疹 （ urticaria ) 为稍隆起皮肤表面的苍白色或红色的局限性水肿，为速发性皮肤变 
态反应所致，见于各种过敏反应。 

6. 疱疹 （ bleb ) 为局限性高出皮面的腔性皮损，颜色可因腔内所含液体不同而异。腔内液 
体为血清、淋巴液，直径小于 lcm 者为小水疱，可见于单纯疱疹、水痘等。直径大于 1 cm 为大水 
疱。腔内含脓者为脓疱，脓疱可以原发也可以由水疱感染而来，可见于糖尿病足和烫伤患者 

(五） 脱屑 

皮肤脱屑 （ desquamation ) 常见于正常皮肤表层不断角化和更新，但由于数量很少 ，一 般不易 
察觉病理状态下叫见大量皮肤脱屑。米糠样脱屑 常见于麻疹； 片状脱屑常见于猩红热；银白 
色鳞状脱屑见于银屑病 

(六） 皮下出血 

皮卩出血 （ subcutaneous hemorrhage ) 根据其直径大小及伴随情况分为以下 iL 种:①小于 2 mm 
称为癖点 ( petechia ) ; (2.)3 〜 5 nim 称为紫燦( purpura ) :③大于 5 mm 称为撥斑( ecrhymosis ) 片状 
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岀血并伴有皮肤显著隆起称为血肿 （ hematoma )。 检查时，较大面积的皮下出血易于诊断，对于 
较小的瘀点应注意与红色的皮疹或小红痣进行鉴别，皮疹受压时，一般可褪色或消失，瘀点和小 
红痣受压后不褪色，但小红痣于触诊时可感到稍高于皮肤表面，且表面光亮。皮下出血常见于 
造血系统疾病、重症感染、某些血管损害性疾病以及毒物或药物中毒等。 

(七）蜘蛛痣与肝掌 

皮肤小动脉末端分支性扩张所形成的血管痣，形似蜘蛛，称为蜘蛛痣 （spider angioma ) (图 
3-2-8 ) 0 多出现于上腔静脉分布的区域内，如面、颈、手背、上臂、前胸和肩部等处，其大小不 
等。检查时用棉签等物品压迫蜘蛛痣的中心，其辐射状小血管网立即消失，去除压力后又复 
岀现。一般认为蜘蛛痣的岀现与肝脏对雌激素的灭活作用减弱有关，常见于急、慢性肝炎或 
肝硬化。 



图 3-2-8 蜘蛛痣 

慢性肝病患者手掌大、小鱼际处常发红，加压后褪色，称为肝掌 （ liver palms ) (图 3-2-9 )，发 
生机制与蜘蛛痣相同。 

(八）水肿 

皮下组织的细胞内及组织间隙内液体积聚过多为水肿，水肿的检查应以视沴和触诊相结 
合，仅凭视诊虽可诊断明显水肿，但不易发现轻度水肿。凹陷性水肿局部受压后可出现 FI 陷，而 
黏液性水肿及象皮肿 （ 丝虫病）尽管组织肿胀明显，但受压后并无组织 I U 1 陷、根据水肿的轻歌， 
可分为轻、中、 ！•: 度， 










图 3-2-9 肝掌 

轻度 :仅见 于眼睑、眶下软组织、胫骨前、踝部皮下组织，指压后可见组织轻度下陷，平复 
较快。 

中 度：全 身组织均见明显水肿，指压后可出现明显的或较深的组织下陷，平复缓慢。 

重度 ：全身 组织严重水肿，身体低位皮肤紧张发亮，甚至有液体渗岀。此外，胸腔、股腔等浆 
膜腔内可见积液，外阴部亦可见严重水肿。 

(九）皮下结节 

皮下结节 （subcutaneous m > ddes ) 较大的通过视诊即可发现，对较小的结节则必须触诊方能 
查及。无论大小结节均应触诊检查，注意其大小、硬度、部位、活动度及有无压痛等。常见的皮 
下结节荷下列 几种： 

1. 风湿结节 位于关节、骨隆突附近，圆形质硬无压痛的皮下结节，其数目不多，且大小不 
等（直径为 0.5 〜 2 . Ocm )。 见于风湿热和类风湿等疾病。 

2. 囊 蚴结节 于躯干、四肢皮下出现黄豆或略大的结节，其特点为圆形或椭圆形，表面平 
滑， 无伍 痛，与皮肤无粘连，可推动，质地硬韧，数目多少不一。见于褒:尾蚴病，也称遽虫病. 

3. 痛风结节 也称痛风石，是血液尿酸浓度增高，尿酸盐结晶在皮下结缔组织沉积所致： 
一般以外耳的耳廓、跖趾、指（趾）关节及掌指关节等部位多见。为大小不一（直径为 0.2 〜 
2. 0 cm ) 黄白色结节，为痛风特征性病变。 

4. 结节性红斑 多见于青壮年女性，好发于小腿仲侧，常为对称性，大小不一（直径为1〜 
5 cm ) 、数11+等的疼痛性结节。皮损由鲜红色变为紫红色，最后可为黄色常持续数天或数岡 
而逐渐消返，+ m 瘢痕见于溶血性链球菌感染、0 身免疫性疾病等 

5. 其他 

(1) 脂膜炎 结节: 见于脂膜炎。 

(2) 动脉炎结斤 ： 见于结节性多发动脉炎。 

(3) Osier 小结: 见于感染性心内膜炎 

(十）癜痕 

瘢痕指皮肤外伤或病变愈合后结缔组织增屮形成的斑块> 衷面低于周围止常皮肤荇 
为萎缩性 瘢痕; 高于周围正常皮肤者为增生性瘢痕,外伤、感染及手术 等均吋 在皮肤卜.遗留搬 
痕，为曾患某些疾病的证据、患过皮肤疮疖#在相应部位遗留瘢痕;患过天花者，在其面部或 
其他部位打多数大小类似的瘢 痕; 颈淋巴结结核破溃愈合后的患#常遗留颈部皮肤瘢痕 

(十一）毛发 

£发( hair ) 的颜色、曲貪 Si 种族有关， W •分布、多少和颜色可因性别4年龄而有不 N ,'尔受遗 
传、背养和精沖状态的影响 il : 常人 t 发的多少 存在 •定差异,•般男性休 &较多 ，阴 t ⑽形 
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分布，以耻骨部最宽，上方尖端可达胳部，下方尖端可延至肛门 前方； 女性体毛较少，阴毛多呈倒 
三角形分布。中年以后因毛发根部的血运和细胞代谢减退，头发可逐渐减少或色素脱失，形成 
秃顶或白发。 

毛发的多少及分布变化对临床诊断有辅助意义。毛发增多见于一些内分泌疾病，如痄欣综 
合征及长期使用肾上腺皮质激素及性激素者，女性患者除一般体毛增多外，尚可生长胡须_病 
理性毛发脱落常见于以下 原因： 

( 1 ) 头部皮肤 疾病: 如脂溢性皮炎、螨寄生等可呈不规则脱发，以顶部为著。 

( 2 ) 神经营养 障碍: 如斑秃，脱发多为圆形，范围大小不等，发生突然，可以再生。 

(3) 发热性疾病 :如伤 寒等。 

( 4 ) 内分泌 疾病: 如甲状腺功能减退症、垂体功能减退症及性腺功能减退症等。 

(5) 理化 因素： 如过量的放射线影响，某些抗癌药物如环磷酰胺、顺铂等。 

第三节淋巴结 

淋巴结分布于全身，一般体格检查仅能检查身体各部表浅的淋巴结。正常情况下，淋巴结较 
小，直径多在 0.2 〜 0.5cm 之间，质地柔软，表面光滑，与毗邻组织无粘连，不易触及，亦无压痛。 

一、 衮浅淋巴姑分布 

(一） 头颈部 

颈部淋巴结群见图 3-2-10 。 



颏下淋巴会 
颌下淋巴 L 


颈前淋巴结 


枕淋巴结 
邛后淋巴结 


耳前淋巴结 


颈后淋巴结 


图 3-2-10 颈部淋巴结群 
t 耳前淋巴结位于耳屏前方。 

2 - 耳后淋巴结位于耳后乳突表面、胸锁乳突肌止点处，亦称为乳突淋巴结 

3 - ^林巴结位于枕部皮下，斜方肌起点 1 •胸锁乳突肌止点之间 

4 - 领下淋巴结位于颌下腺附近，在下颌角与颏部之屮间部位 

5. 额 I 淋巴结位于颏下：.角内，下颌丙骨 肌表血 ，两侧下颌骨前端屮点后方 

6 . 颈前淋巴结位于胸锁乳突肌表曲•及下颌角处 

7. 颈后淋巴结位于斜方肌前缘 
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8. 锁骨上淋巴结位于锁骨与胸锁乳突肌所形成的夹角处。 

(二） 上肢 

1. 腋窝淋巴结是上肢最大的淋巴结组群，可分为五群（图 3 - 2 - 11 ): 

(1) 外侧淋巴结 群:位 于腋窝外侧壁 c 

(2) 胸肌淋巴 结群: 位于胸大肌下缘深部。 

(3) 肩胛下淋巴 结群: 位于腋窝后皱襞深部。 

( 4 ) 中央淋巴 结群: 位于腋窝内侧壁近肋骨及前锯肌处。 

(5) 腋尖淋巴结 群:位 于腋窝顶部。 

2. 滑车上淋巴结位于上臂内侧，内上髁上方3 〜 4 cm 处，肱二头肌与肱三头肌之间的间沟内: 

(三） 下肢 

1 . 腹股沟淋巴结位于腹股沟韧带下方股三角内，它又分为上、下两群（图 3 - 2 - 12 ): 



图 3-2 -腋窝淋巴结 


图 3-2-12 腹股沟淋巴结 


( 1 ) 上群： 位于腹股沟韧带下方，与韧带平行排列，故又称为腹股沟韧带横组或水平组 

(2) 下群: 位于大隐静脉上端，沿静脉走向排列，故又称为腹股沟淋巴结纵组或垂直组 
2. 胭窝淋巴结位于小隐静脉和願静脉的汇合处。 



(一）检查方法 

检査淋巴结的方法是视诊和触诊、视诊时不仅要注意局部征象（包括皮肤是杏隆起，颜色 
有尤 变化，有无皮疹、瘢痕、瘘管等 ） 也要注意全身状态. 

触诊是检丧淋巴结的主要方法。检作荇将示、中、环三指汴拢，其指腹平放于被检丧部位的 
皮肤1:进彳 r 滑动触诊，这1所说的滑动坫指腹按 m 的皮肤与皮下 m 织之间的 滑动； 滑动的方式 
应取相瓦垂 ft 的多个方向或转动式滑动，这有助于淋巴结与肌肉和血管结 p 的 K 別 

检杳颈部淋巴结时 吋站在 被检查者前面或背后，手指紧贴检夜部位，由浅及深进行滑动触 
诊，嘱被检查 If 头稍低，或偏向检查侧，以使皮肤或肌肉松弛，有利于触诊被检查者卧位时，检 
查颈部淋巴结见图 3-2-13 检查锁骨上淋巴结时，让被检査#取坐位或卧位，头部稍向前屈 JFJ 
収 r •进行触诊，左 丁 •触沴右侧，右 f •触诊左侧，由浅部逐渐触摸至锁骨后深部检奄腋窝淋巴结 
时，被检査荇前臂稍外展，检查者以右手检查左侧，以左甲•检丧右侧，触诊时由浅及深至腋窝各 
部检丧滑今•: I •.淋巴结时，以左 ( 打）手扶托被检丧#左(打）前臂，以丫,（左) T •向滑 乍 h 由浅及 
深进行触投（阁 3-2-14) 


t 
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图 3-2-14 滑车上淋巴结触诊 


发现淋巴结肿大时，应注意其部位、大小、数目、硬度、压痛、活动度、有无粘连，局部皮肤有 
无 红肿^ 瘢痕、瘘 管等：同时注意寻找引起淋巴结肿大的原发病灶。 

(二） 检查顺序 

、、全身体格检查时，淋巴结的检查应在相应身体部位检查过程中进行。为了避免遗漏 W 特别 
注意淋巴结的检查顺序头颈部淋巴结的检查顺序是 ：耳前 、耳后、枕部、颌下、额下、颈前、颈 
后、锁骨上淋巴结。上肢淋巴结的检查顺序是 :腋窝 淋巴结、滑牢上淋巴结。腋窝淋巴结;、 V :按腋 
5群、中央群、胸肌群、肩胛下群和外侧群的顺序进行。下肢淋巴结的检查顺 序是： 腹股沟淋巴 
结（先查上群、后査 下群） 、胭窝淋巴结。 

三、 淋巴结肿人病闪及衣现 

淋巴结肿大按其分布可分为局限性和全身性淋巴结肿大 
(一）局限性淋巴结肿大 

1 -非特异性淋巴结炎由引流区域的急、慢性炎症所引起，如急性化脓件扁桃休炎、齦炎 
町引起颈部淋巴结肿大。急性炎症初始，肿大的淋巴结柔软、有压痛，表面光滑、无粘连，肿大至 
-定程度即停止慢性炎症时，淋巴结较硬，最终淋巴结吋缩小或消退 

2 . 单纯性淋巴结炎为淋巴结本身的急性炎症-肿大的淋巴结#疼痛， M 屮等硬度，订触 
痛，多发生： P 颈部淋巴结。 
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3. 淋巴结结核肿大的淋巴结常发生于颈部血管周围，多发性，质地稍硬，大小不等，可相 
互粘连，或与周围组织粘连，如发生干酪性坏死，则可触及波动感。晚期破溃后形成瘘管，愈合 
后可形成瘢痕。 

4. 恶性肿瘤淋巴结转移恶性肿瘤转移所致肿大的淋巴结，质地坚硬，或有橡皮样感，表面 
可光滑或突起，与周围组织粘连，不易推动 ，一 般无压痛。胸部肿瘤如肺癌可向右侧锁骨上或腋 
窝淋巴结 转移； 胃癌多向左侧锁骨上淋巴结转移，因此处系胸导管进颈静脉的入口，这种肿大的 
淋巴结称为 Virchow 淋巴结，常为胃癌、食管癌转移的标志。 

(二）全身性淋巴结肿大 

1. 感染性疾病病靡感染见于传染性单核细胞增多症、艾滋 病等; 细菌感染见于布氏杆菌 
病、血行弥散型肺结核、麻 风等; 螺旋体感染见于梅毒、鼠咬热、钩端螺旋体病等；原虫与寄生虫 
感染见于黑热病、丝虫病等。 

2. 非感染性疾病 

(1) 结缔组织疾病•.如系统性红斑狼疮、干燥综合征、结节病等。 

(2) 血液系统 疾病: 如急、慢性白血病，淋巴瘤，恶性组织细胞病等。 

(高长斌） 
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头部及其器官是人体最重要的外形特征之一，是检查者最先和最容易见到的部分，仔细检 
查常常能提供很多有价值的诊断资料，应进行全面的视诊、触诊。 

第 _ 节头发和头皮 

检查头发 （ hair ) 要注意颜色、疏密度、脱发的类型与特点。头发的颜色、曲直和疏密度 " J * 因 
种族遗传因素和年龄而不同。儿童和老年人头发较稀疏，头发逐渐变白是老年性改变。脱发 nj * 
&痴病引起，如伤寒、甲状腺功能低下、斑秃等，也可由物理与化学因素引起，如放射治疗和抗癌 
药物治疗后，检查时要注意其发生部位、形状与头发改变的特点。 

&皮 （ scalp ) 的检查需分开头发观察头皮颜色、头皮屑，有无头癣、疖痈、外伤、血肿及瘢 
痕等。 

第二节头 颅 

头颅 （ skull) 的视诊 应注意 大小外 形变 化和有无异常活动。触诊是用双手仔细触摸头颅的 
每一个部位，了解其外形，有无压痛和异常隆起。头颅的大小以头围来衡量，测 s 时以软尺 n 眉 
间绕到颅后通过枕骨粗隆头围在发育阶段的变化为 d 斫生儿约 34 cm ， 出生后的前半年增加 
8 cm ， 后半年增加 3 cm ，第二年增加 2cm ，第三 、四 年内约增加 i . 5 cm ，4 〜 10岁共增加约到 
18 岁可达 53 c m 或以上，以后几乎不再变化。矢状缝和其他颅缝大多在岀生后6个月#化， fH 匕 
过早会影响颅脑的发育 

头颅的大小异常或畸形可成为一些疾病的典型体征，临床常见者如下： 

1 - 小频 （ microcephalia) 小儿囟 门多在 12 ~ 18 个月内闭合，如过早闭合可形成小头畸形， 
这种畸巧同 时伴有智 力发育障碍 

2 - oxycephaly ) 亦称塔颅 （tower skull ) ，头顶部尖突高起，造成与颜面的比例异常，这 
疋由于矢状缝与冠状缝过早闭合所致：见于先天性疾患尖颅并指（趾）畸形 （ acrocephalosyndac - 
t > lla ) ，即 Ap ert 综合征 （图 3 31 ) 

3 . 方领 Uq uaret l skuU ) 前额左右突出，头顶平坦呈方形，见于小儿佝偻病或先天性 
梅毒。 

4 •巨顿 （ large skull) 额、顶、颁及枕部突出膨大呈圆形，颈部静脉充盈，对比之下颜面很 
小由于领内压增高，压迫眼球，形成双目下视，巩膜外露的特殊表情，称落日现象 （setting sun 
pheno m _ n) ，见于脑积水 （图 3 3 2) 

5. 长频 （ cJ —: ep h a li a ) 自颅顶至下颌部的长度明 M 增大，见于 Manfan 综合征及肢端肥 
大症. 

6. deforming skull ) 发生于中年人，以颅骨增大变形为特征，同时伴存长骨的骨质 
增/學 Si 弯，，见于变形性骨炎 （ Paget 病）。 

头部的运 动异常 ，一般视诊即 可发现 头部活动受限，见于颈椎 疾患； 头部+随意地颤动， 
见于帕金森病 （ Parkinson 病）； 与颈动脉搏动.致的点头运动，称 Musset 征，见于严暇 t •:动脉瓣 
关闭不含 
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第三节颜面及其器官 

颜而 （ face ) 为头部前而不被头发遮盖的部分。而部肌群很多，有丰富的血管和神经分 
布，是构成表情的基础。各种面容和表情的临床意义已如前述。除面部器官本身的疾病外， 
许多全身性疾病在面部及其器官上有特征性改变，检查面部及其器官对某些疾病的诊断具有 
重要意义。 

▲、服 

眼的检赉包括4个 部分: 视功能、外眼、眼前节和内眼。视功能包括视力、视野、色觉和立体 
视等检查；外眼包括 :眼睑 、泪器、结膜、眼球位置和眼压 检查； 眼前节包括 ：角膜 、巩膜 、前房 、虹 
膜、瞳孔和晶状体；内眼，即眼球后部，包括玻璃体和眼底，需用检眼镜在喑室内进行、 

(-) 眼的功能检查 

1. 视力 （visual acuity ) 分为远视力和近视力，后者通常指阅读视力。其检测是采用通用 
国际标准视力表进行： 

远距离视力表。患者距视力表 5 m 远，两眼分别检查。一般先检查右眼，用干净的卡片或遮 
眼板盖于左眼前，但勿使眼球受压。嘱受检者从上至下指出 “ E ” 字形视标开口的方向，记录所能 
看清的最小一行视力读数，即为该眼的远视力。能看清 “1.0” 行视标者为正常 视力— 如远视力 
未达到 ll : 常，"丨用针孔镜放在被检眼前，测其针孔视力，如能改善，则说明视力较差多系屈光不 
[ I :所致，通常耑戴镜矫正。戴眼镜者必须测裸眼视力和戴眼镜的矫正视力 I 如在 5 m 处不能辨 
认 “0. 1”行视标者,应让患者逐步走近视力表，直至认出 “0. T 行视标为止，并以实测距离 （ m ) 除 
以 d : 常人能看淸该行视标的距离 (50 m ) 记录其视力。如在 3 m 处看清，则记录视力为 0. 06在 
1 m 处不能辨认 “0. 1” 行视标者，则改为“数手指”。让患者背光而立，检査者任意伸 出几个 手指， 
嘱其说出 T . 指的数目，记录为数指/距离 （ CF / cm )。 手指移近眼前到 5 cm 仍数不清，则改为用沪 
指在患荇眼前左饤摆动，如能看到，记录为手动/距离 （ HM / rni ) 不能看到眼前 f •动者，到暗室 
中川尹电筒照被检眼，如能准确地看到光亮，记录为光感 （ LP ) ,不能者，记录为尤光感确定有 
光感后，还需分别检查视网膜各个部位的“光定位”良好的光定位通常提示视网膜和视神经的 
功能是 lK 常的，反之，则多提示视网膜和视神经的病变 

近距离视力表在距视力表 33cm 处，能看清“ 1. 0” 行视标者为 II :常视力尚 "I U : 患#改变 
检丧距离，即将视力與拿近或远离至清晰辨认，以便测得其最佳视力和估汁細光性质〖 J 度数 
W 此，近视力检查能 f 解眼的调节能力，与远视力检查配合则 " J ■初步诊断是 A 有屈1、11:(包拈 
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散光、近视、远视）和老视，或是否有器质性病变，如白内障、眼底病变等。 

2. 视野 （visual fields ) 是当眼球向正前方固视不动时所见的空间范围，与中心视力相对而 
言，它是周围视力，是检查黄斑中心凹以外的视网膜功能。采用手试对比检赉法可粗略地测 
定视野。检查方法为 ：患者 与检查者相对而坐，距离约 lm ， 两眼分别检查。如检奄心眼，则嘱 
其用手遮住左眼，右眼注视检查者的左眼，此时，检查者亦应将自己的右眼 遮盖； 然 / TT ，检代# 
将其手指置于自己与患者中间等距离处，分别自上、下、左、右等不同的方位从外周逐渐向眼 
的中央部移动，嘱患者在发现手指时，立即示意。如患者能在各方向与检查#同时听到丁•指， 
则大致属正常视野。若对比检查法结果异常或疑有视野缺失，可利用视野计作粘:确的视野 
测定。 

视野计的主要构造为一可自由转动的半圆弓，正中有一白色（或镜面）视标，供被检饩眼注 
视之用。眼与视标的距离为 30 cm 。 当患者用一眼（另一眼用眼罩盖住）注视视标时，检查者从 
边缘周围各部位，将视标向中央移动，直至患者察觉为止。 

•视野在各方向均缩小者，称为向心性视野狭小。在视野内的视力缺失地区称为暗点。视野 
白勺左或右一半缺失，称为偏盲。双眼视野颞侧偏盲或象限偏盲，见于视交叉以后的中枢病变，平 
侧不规则的视野缺损见于视神经和视网膜病变。 

3. 色觉 （color sensation ) 色觉的异常可分为色弱和色盲两种。色弱是对某种颜色的识別 
肯泛力减低; 色盲是对某种颜色的识别能力丧失。色盲又分先天性与后天性两种，先天性色|:?是 
遗传性疾病，以红绿色盲最常见，遗传方式为伴性遗传，男性发病率为 4. 7%，女性为 0. 7% ; 

后天性者多由视网膜病变、视神经萎缩和球后视神经炎引起。蓝黄色盲极为少见，全色肓更 
罕见。 

色觉障碍的患者不适于从事交通运输、服兵役、瞥察、美术、印染、医疗、化验等 . L 作， W 时色 
觉检查已被列为体格检查的常规项目之一。色觉检查要在适宜的光线下进行，让受检者在 50 c*m 
5 巨离处读出色盲表上的数字或图像，如 5 〜 10 秒内不能读出表上的彩色数字或图像，则可按色 
盲表的说明判断为某种色盲或色弱。 

4 - 立体视的检查参见眼科学教材。 

(二）外眼检查 

眼的外部结构见图 3-3-3 , 


脑孔 角膜 外眦 



上睑 


上泪点 


内眦及泪阜 


下泪点 

下睑 

巩膜及球结膜 


图 3-3-3 眼的外部结构 

1. 眼睑 （ eyelids ) 

⑴睑内 entropion ) : fij 于瘢痕形成使睑缘向内翻转，见于沙眼 

(2) 匕睑下垂 （ ptosis ): 双侧 I :睑下垂见于先天性 h 睑下垂、重症肌尤力；单侧 I ..睑 F 萌见 
f 蛛网膜卜腔岀 \ kxrn 、脑脓肿、脑炎、外伤等引起的动眼神经麻癖 
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(3) 眼睑闭合障碍 ：双侧 眼睑闭合障碍可见于甲状腺功能亢 进症； 单侧闭合障碍见于面神 
经麻痹。 

(4) 眼脸水肿 ：眼睑 皮下组织疏松，轻度或初发水肿常在眼睑表现出来。常见原因为肾炎、 
慢性肝病、营养不良、贫血、血管神经性水肿等。此外，还应注意眼睑有无包块、压痛、倒睫等。 

2. 泪囊请患者向上看，检查者用双手拇指轻压患者双眼内眦下方，即骨性眶缘下内侧，挤 
压泪诞，同时观察有无分泌物或泪液自上、下泪点溢出。若有黏液脓性分泌物流出，应考虑慢性 
泪淡炎。有急性炎症时应避免作此检查。 

3. 结膜 （ conjunctiva ) 分睑结膜、穹隆部结膜与球结膜三部分。检查上睑结膜时需翻转眼 
脸。检查者用右手检查受检者 左眼； 左手检查右眼。翻转要 领为： 用示指和拇指捏住上睑中外 
1/3交界处的边缘，嘱被检查者向下看，此时轻轻向前下方牵拉，然后示指向下压迫睑板上缘，并 
与拇指配合将睑缘向上捻转即可将眼脸翻开。翻眼睑时动作要轻巧、柔和，以免引起被检查者 
的痛苦和流泪。检奩后，轻轻向前下牵拉上睑，同时嘱患者往上看，即可使眼睑恢复正常位置， 
见图3-3-4。 





图 3-3-4 翻转眼睑检查上睑结膜 

结 膜常见 的改变为 ：充血 时黏膜发红可见血管充盈，见于结膜炎、角膜炎；颗粒 1 滤泡见 
于沙眼;结膜苍广 I 见于 贫血; 结膜发黄见于 黄疸； 若有多少不等散在的出血点时，可见于感染 
件心内膜炎，如伴充 lAl . 、分泌物，见于急性结 膜炎； 若有大片的结膜下出血，可见于高血压、动 
脉硬化除沙眼、春季 K 他性结膜炎外，几乎所有的结膜炎症在下睑结膜的表现都比 h 睑结 
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膜更明显。 

4. 眼球 （ eyeball ) 检查时注意眼球的外形与运动（图 3-3-5) 。 

(1) 眼球突出 （ exophthalmos ) :双侧眼球突出见于甲状腺功能宄进症。患者除突眼外还有 
以下眼征:® Stellwag 征 ：瞬目 （即眨眼） 减少； ② Gmefe 征 ：眼 球下转时上睑不能相应 下垂； 

③ Mobiiis 征: 表现为集合运动减弱，即目标由远处逐渐移近眼球时，两侧眼球不能适度 内聚； 

④ Joffroy 征：上 视时无额纹出现（图 3-3-6) 。 


睫状体 

上睑 

虹膜 

瞳孔 

晶状体 

前房 

后房 

险结膜 

球结膜 



黄斑 


视神经乳头 
视神经 


玻璃体 


下直肌 


上直肌 


:—巩膜 

——脉络膜 
-视网膜 


图 3-3-5 眼球矢状切面图 
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Mobius 征 


图 3-3-6 甲状腺功能亢进症的眼部特征 

单侧眼球突出，多由于局部炎症或眶内占位性病变所致，偶见于颅内病变。 

( 2 ) 眼球下陷 （ enophthalmos ) :双侧下陷见于严重脱水，老年人由于眶内脂肪萎缩亦有双眼 
眼球 后退; 单侧下陷，见于 Horner 综合征和眶尖骨折。 

(3) 眼球运动 :实际 上是检 查六条 眼外肌的运动功能。医师置目标物（棉签或手指尖）于受 
检者眼前30 〜 40 cm 处，嘱患者固定头位，眼球随目标方向移动 ，一 般按左—左上 — 左下，心 .―右 
上—右下6个方向的顺序进行，每一方向代表双眼的一对配偶肌的功能（图 3-3-7) ，若有某一方 
向运动受限提示该对配偶肌功能障碍，并伴有复视 （ diplopia ) •由支配眼肌运动的神经核、神经 
或眼外肌本身器质性病变所产生的斜视，称为麻搏性斜视 （paralytic squint ) ,多出须脑外伤、鼻咽 
癌、脑炎、脑膜炎、脑脓肿、脑血管病变所引起。 

双侧眼球发生一系列有规律的快速往返运动，称为眼球靈颤 （ nystagmus ) 运动的速度起始 
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右上直肌 CN HI 
左下斜肌 CN m 



左上直肌 cNin 
右下斜肌 CN HI 


左内直肌 CNin 
右外直肌 CN VI 


右内直肌 CNDI 
左外直肌 CN VI 


右下直肌 CNin 
左上斜肌 CN IV 


左下直肌 CNin 
右上斜肌 CN IV 


图 3-3-7 眼球六个方向的运动、相应的配偶肌和神经支配 


时缓慢，称为慢 相； 复原时迅速，称为快相，运动方向以水平方向为常见，垂直和旋转方向较少 
见。检查方法是，嘱患各眼球随医师手指所示方向（水平和垂直）运动数次，观察是否岀现颤。 
自发的眼球愆颤见于耳源性眩辇、小脑疾患和视力严重低下等。 

(4) 眼压减 低：双 眼球凹陷，见于眼球萎缩或脱水 c 眼压可采用触诊法或眼压计来检查。 
前者是医师凭手指的感觉判断其眼球的硬度，该法虽不够准确，但简便易行，有临床应用的价 
值。检查时，让患#向下苻（不能闭眼），检查者用双手示指放在上睑的眉弓和睑板上缘之间，其 
他手指放在额部和颊部，然后两手示指交替地轻压眼球的赤道部，便可借助指尖感觉眼球波动 
的抗力，判断其软硬度。 

(5) 眼压 增高： 见于眼压增高性疾患，如青光眼。 

(三）眼前节检查 

1. 角膜 （ cornea ) 角膜表而苻丰富的感觉神经末梢，因此角膜的感觉十分灵敏：检查时 
用斜照光更易观察其透明度，注意有无云翳、白斑、软化、溃疡、新生血管等。云翳与白斑如发 
生在角膜的瞳孔部位可以引起不同程度的视力 障碍； 角膜周边的血管增生可能为严重沙眼所 
造成。 

角膜软化见于婴幼儿营养不良、维生索 A 缺乏等。角膜边缘及周围出现灰白色混浊环，多 
见于老年人，故称为老年环 （arcus senilis ) ，娃类脂质沉着的结果，无自觉症状，不妨碍视力。角 
膜边缘若出现黄色或棕褐色的色素环，环的外缘较淸晰，内缘较模糊，称为 Kayser - Fleisch ^ •环， 
是铜代谢障碍的结果，见于肝豆状核变性 （ Wilson 病 ） c 

2. 巩膜 （ sdera ) 巩膜不透明，又因血管极少，故为瓷白色。在发生黄疸时，巩膜比其他黏 
膜更先出现黄染而荇易被发现。这种黄染在巩膜是连续的，近角膜巩膜交界处较轻，越远离此 
越黄。检查时，可让患者向内下视，暴露其巩膜的外上部分更容易发现黄疸。中年以后在内眦 
部可出现黄色斑块，为脂肪沉着所形成，这种斑块呈不均匀性分布，应与黄疸鉴别。血液中其他 
黄色色素成分增多时 （ 如胡萝卜素、阿的平等），也可引起皮肤黏膜黄染，但其表现与黄疸时的巩 
膜有区別，见本篇第二章第二节皮肤检查。 

3. 虹膜 （ iris ) 是眼球葡萄膜的最前部分，中央有圆形孔洞即瞳孔，虹膜内有瞳孔括约肌与 
扩大肌，能凋作瞄孔的大小正常虹膜纹理近瞳孔部分呈放射状排列，周边呈环形排列.纹珂 
模糊或消失见于虹膜炎症、水肿和萎缩：形态异常或有裂孔，见于虹膜后粘连、外伤、圯人性虹 
膜缺损等 

4. 瞳孔 （ pupil ) 瞳 孔是虹膜屮央的孔洞，正常直径为3〜 4 mm 瞳孔缩小（瞳孔括约肌 
收缩），是由动眼神经的副交感神经纤维支 配； 瞳孔扩大（瞳孔扩大肌收缩） ，是⑷ 交感神经 
支配，对瞳孔的检查应注意瞳孔的形状、大小、位置、双侧是否等圆、等大，对光及集合反 
射等 

( 1 ) 瞳孔的形状4 大小: ll : 常为圆形，双侧等大青光眼或眼内肿瘤时口 r 4椭阏形；虹膜粘 
连时形状4不规则41起瞳孔九小改变的 N 素很多， 牛 .理情况下,婴幼儿和老年人瞳孔较小，作 
光亮处晻孔较小， f 少年 I 廠孔较大，兴夼或在喑处瞳孔扩大病观情况下，瞳孔缩小，见 I 虹膜 








笔记 
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炎症、中毒（有机磷类农药）、药物反应（毛果芸香碱、吗啡、 a 丙嗪）等。瞳孔扩大见于外伤、颈交 
感神经刺激、青光眼绝对期、视神经萎缩、药物影响 （ 阿托品、可卡因）等。双侧瞳孔散大并伴有 
对光反射消失为濒死状态的表现。一侧眼交感神经麻痹，产生 Homer 综合征，岀现瞳孔缩小、眼 
睑下垂和眼球下陷，同侧结膜充血及面部无汗。 

(2) 双侧瞳孔大小不等 :常提 示有颅内病变，如脑外伤、脑肿瘤、中枢神经梅漭、脑沾等:双 
侧瞳孔不等，且变化不定，可能是中枢神经和虹膜的神经支配 障碍； 如双侧瞳孔不等且伴有对光 
反射减弱或消失以及神志不清，往往是中脑功能损害的表现。 

(3) 对光反 射:是 检查瞳孔功能活动的测验。直接对光反射，通常用手电简直接照射盹孔 
并观察其动态反应。正常人，当眼受到光线刺激后瞳孔立即缩小，移幵光源后瞳孔迅速釔原。 
间接对光反射是指光线照射一眼时，另一眼瞳孔立即缩小，移开光线，瞳孔扩大。检丧间接对光 
反射时，应以一手挡住光线以免对检查眼受照射而形成直接对光反射^瞳孔对光反射迟钝或消 
失，见于昏迷患者。 

( 4 ) 集合反射 :嘱患 者注视 lm 以外的目标（通常是检查者的示指尖），然后将目标逐渐移 
近眼球（距眼球约5〜 10 cm )， 正常人此时可见双眼内聚，瞳孔缩小，称为集合反射 （ conver g eil ce 
reflex )。 由于视物由远至近，也同时伴有晶状体的调节 （ accommodat i on ) ，因此，以上双眼内聚、瞳 
孔缩小和晶状体的调节三者又统称为近反射 （1 ^肛 r eflex ) 0 动眼神经功能损害时，睫状肌和双眼 
内直肌麻痹，集合反射和调节反射均消失。 

(四）眼底检查 

需借助检眼镜才能检查眼底。检查方法见附录眼底检查法。眼底检查一般要求在不扩膪 
情况下检查，医师和患者都不戴眼镜。 

正常眼底的视乳头为卵圆形或圆形，边缘清楚，色淡红，颞侧较菸侧稍淡，中央凹陷。动脉 
色鲜红，静脉色暗红，动静脉管径的正常比例为2 :3(图 3-3-8) 。检査眼底主要观察的项目 为：视 
神经乳头、视网膜血管、黄斑区、视网膜各象限，应注意视乳头的颜色、边缘、大小、形状、视网膜 
有无岀血和渗出物、动脉有无硬化等。 


视乳头 

动脉 

静脉 



生理凹陷 


黄斑 


图 3-3-8 左眼眼底示意图 

l 视乳头水肿常见于颅内肿瘤、脑脓肿、外伤性脑出血、脑膜炎、脑炎等引起颅内 n (增商时， jt 、: 
发生的原理是颅内压增高后影响视网膜中央静脉的 H 流视乳头突出的商度可以屈光度 （1)) 
id 录之，即视乳头突出的最高点的屈光度和周边视网膜的屈光度的差距，例如川检眼镜片黑字 2 
(+ 2 )看清视乳头.而用镜片红字 1(-1) 看清周边视网膜，则可得出差距为3个屈光度 （31)) BP 
视乳头水肿为3 D ，相1于实际高度 lmm 

许多全身性疾病可以引起眼底的改变，几种常见疾病的眼底改变见表 3-3-1 
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表 3-3-1 常见疾病的眼底改变 

疾 病 

眼底改变 

高血压动脉硬化 

早期为视网膜动脉痉挛硬化期为视网膜动脉变细，反光增强，有动静脉交叉压迫现 
象，动脉呈锏丝状甚至银 丝状： 晚期围绕视乳头可见火焰状出血，棉絮状渗出物，严 
重时有视乳头水肿 

慢性肾炎 

视乳头及周围视网膜水肿，火焰状岀血，棉絮状渗出物 

妊娠中毒症 

视网膜动脉痉挛、水肿，渗出物增多时可致视网膜脱离 

糖尿病 

视网膜静脉扩张迂曲，视网膜有点状和片状深层出血 

白血病 

视乳头边界不淸，视网脱血管色淡，血管曲张或弯曲，视网膜上有带白色中心的岀血 
斑及渗岀物 


:、邛 

耳是听觉和平衡器官，分外耳、中耳和内耳三个部分。 

1. 外耳 

(1) 耳廊 （ auricle ) :注 意耳廊的外形、大小、位置和对称性，是否有发育畸形、外伤瘢痕、 
红肿、瘘口、低垂 耳等； 观察是帝有结节，痛风患者可在耳廓上触及痛性小结节，为尿酸钠沉着 
的结果。耳廓红肿并有局部发热和疼痛，见于感染。牵拉和触诊耳廓引起疼痛，常提示有 
炎症。 

(2) 外耳道 （exlemal auditory canal ) :注意皮肤是否正常，有无溢液。如有黄色液体流出并 
有痒痛者为外耳道炎;外耳道内有局部红肿疼痛，并有耳廓牵拉痛则为疖肿。有脓液流出并有 
全身症状，则应考虑急性中耳炎。有血液或脑脊液流出则应考虑到颅底骨折。对耳鸣患者则应 
注意是否存在外耳道瘢痕狹窄、耵聍或异物堵塞。 

2. 中耳观察鼓膜是否穿孔，注意穿孔位置，如有溢脓并有恶臭，可能为表皮样瘤。 

3. 乳突 （ mastoid ) 外壳由骨密质组成，内腔为大小不等的骨松质小房，乳突内腔与中耳道 
相连。患化脓性中耳炎引流不畅时可茲延为乳突炎，检查时可发现耳廓后方皮肤有红肿，乳突 
有明显压痛，有时可见瘘管。严重时，可继发耳源性脑脓肿或脑膜炎。 

4. 听力 （auditory acuity ) 体格检查时可先用粗略的方法了解被检查者的听力，检测方法 
为:在 静室内嘱被检查者闭目坐于椅子上，并用手指堵塞一侧耳道，医师持手表或以拇指与示指 
互相摩擦，自1⑴以外逐渐移近被检查者耳部，直到被检查者听到声音为止，测量距离，同样方法 
检查另一耳」比较两耳的测试结果并与检查者（正常人）的听力进行对照。正常人一般在 lm 处 
nf 闻机械农声或彳念指声粘 : 测//法是使用规定频率的音义或电测听设备所进行的一系列较精 
确的测试，对明确 诊断史 有价值。 

听力减退见于耳道有耵聍或异物、听神经损害、局部或全身血管硬化、中耳炎、耳硬化等 c 
粗测发现被检查荇有听力减退，则应逬行精确的听力测试和其他相应的专科检查。 


1. 鼻的外形视诊时注意鼻部皮肤颜色和鉍外形的改变如鼻梁皮肤出现黑褐色斑点或 
斑片为1】刚6或其他原因所致的色素沉着，如黑热病、慢性肝脏疾患等。如鼻梁部皮肤出现红 
色斑块，病损处卨起皮面 幷向 两侧凼颊部扩艘，见于系统性红斑狼疮:如发红的皮肤损害主要 
在鼻尖和鼻翼，并有毛细血管扩张和组织肥厚，见于酒渣鼻 ( rosacea ) 鼻骨骨折是最常见的骨 
折之、凡砵外伤引起鼻出血患#都应仔细检查有尤鼻骨或软骨的骨折或移位 

嫌完令堵塞、外界变形、#梁宽平如蛙状，称为蛙状鼻，见于肥 A ： 的猙息肉患者鞍择 







m 
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(saddle nose) 是由于鼻骨破坏、鼻梁塌陷所致，见于鼻骨折、鼻骨发育不良、先天性梅毒和麻 
风病。 

2. 鼻 翼扇动 （nasal ale flap ) 吸气时鼻孔张大，呼气时鼻孔回缩，见于伴有呼吸困难的高热 
性疾病（如大叶性肺炎）、支气管哮喘和心源性哮喘发作时。 

3. 鼻中隔正常成人的舁中隔很少完全正中，多数稍有偏曲，如有明显的偏曲，并产生呼吸 
障碍，称为鼻中隔偏曲，严重的高位偏曲可压迫鼻甲，引起神经性头痛，也可因偏曲部骨质刺激 
黏膜而引起出血。鼻中隔出现孔洞称为鼻中隔穿孔，患者可听到舁腔中有哨声，检查时用小型 
手电筒照射一侧鼻孔，可见对侧有亮光透人。穿孔多为鼻腔慢性炎症、外伤等引起。 

4. 鼻出血 （ epistaxis ) 多为单侧，见于外伤、鼻腔感染、局部血管损伤、岛咽癌、姑中隔偏曲 
等。双侧出血则多由全身性疾病引起，如某些发热性传染病（流行性出血热、伤寒等）、血液系统 
疾病（血小板减少性紫癜、再生障碍性贫血、白血病、血友病）、高血压病、肝脏疾病、维生素 C 或 
维生素 D 缺乏等。妇女如发生周期性鼻出血则应考虑到子宫内膜异位症。 

5. 鼻腔黏膜急性鼻黏膜肿胀多为炎症充血所致，伴有鼻塞和流涕，见于急性敁炎。慢性 
鼻黏膜肿胀多为黏膜组织肥厚，见于各种因素引起的慢性鼻炎。鼻黏膜萎缩、岛腔分泌物减少、 
鼻甲缩小、鼻腔宽大、嗅觉减退或丧失，见于慢性萎缩性驿炎。不用器械，只能视诊鉍前庭、鉍底 
和部分下 鼻甲； 使用鼻镜则可检查中鼻甲、中舁道、嗅裂和鼻中隔上部。 

6. 鼻腔分泌物鼻腔黏膜受到各种刺激时会产生过多的分泌物。清稀无色的分泌物为卡 
他性炎症，黏稠发黄或发绿的分泌物为與或鼻窦的化脓性炎症所引起。 

1 . 鼻窦 （nasal sinus) 鼻赛为鼻腔周围含气的骨质空腔，共四对（图 3-3-9 ) ，都有卖口与择 
腔相通，当引流不畅时容易发生炎症。與窦炎时出现鼻塞、流涕、头痛和岛窦压痛。 

额窦 
筛窦 

上颌窦 
蝶窦 


图 3-3-9 鼻窦位置示意图 




各鉍窦 K 压痛检查法 如下： 

( 】 ） h 颌 窦：医 师双手固定于患者的两侧 if 后，将拇指分別贤于左 A •颧部向后按压，洵问有 
无压痛，并比较两侧压痛有无区别也可用右手中指指腹叩击颧部，并洵问有押叩志•痛. 

(2) 额窦 :一手 扶持患者枕部，用另一手拇指或示指置于眼眶 h 缘内侧用力向后向 I :按比, 
或以两手固定头部 ，双手 拇指置于眼眶上缘内侧向后、向 ]： 按压，询问有无压痛，两侧有无 差异、 
也 11 了用中指叩击该区，询问有无叩击痛。 

( 3 ) 筛 窦：双 手固定患者两侧耳后,双侧拇指分别置于鉍根部与眼内 I 眦之间向 / Tt 力按 fK ，询 
问有尤压痛 

( 4 ) 蝶窠： w 解剖位 M 较深，不能在体表进行检赍 


笔记 
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四 、II 

口 （ mouth ) 的检查包括口唇、口腔内器官和组织以及口腔气味等。 

1- 口唇 口唇的毛细血管十分丰富，因此健康人口唇红润光泽，当毛细血管充盈不足或血红 
蛋白含 S 降低，口唇即呈苍白，见于贫血、虚脱、主动脉瓣关闭不 全等； 口唇颜色深红为血液循环加 
速、毛细血管过度充盈所致，见于急性发热性疾病。口唇发绀为血液中还原血红蛋白增加所致，见 
于心力衰竭和呼吸衰竭等。口唇干燥并有皲裂，见于严重脱水患者。口唇疱疹为口唇黏膜与皮肤 
交界处发生的成簇的小水疱，半透明，初发时有痒或刺激感，随后出现疼痛，1周左右即结棕色痂， 
愈后不留瘢痕，多为单纯疱疹病毒感染所引起，常伴发于大叶性肺炎、感冒、流行性脑脊髓膜炎、疟 
疾等。唇裂为先天性发育畸形。口唇有红色斑片，加压即褪色，见于遗传性毛细血管扩张症，除口 
唇外,在其他部位也可岀现。口唇突然发生非炎症性、无痛性肿胀，见于血管神经性水肿。 

口角糜烂见于核黄素缺乏症。口唇肥厚增大见于黏液性水肿 （ myxedema ) 、肢端肥大症 （ ac ¬ 
romegaly ) 以及呆小病 （ cretinism ) 等。 

2. 口腔黏膜口腔黏膜的检查应在充分的自然光线下进行，也可用手电筒照明，正常口腔 
黏膜光洁呈粉红色。如出现蓝黑色色素沉着斑片多为肾上腺皮质功能减退症 （ Addison 病）。如 
见大小不等的黏膜下岀血点或瘀斑，则可能为各种出血性疾病或维生素 C 缺乏所引起。若在相 
当于第二磨牙的颊黏膜处岀现帽针头大小白色斑点，称为麻疹黏膜斑 （ Koplik 斑），为麻疹的早 
期特征。此外，黏膜充血、肿胀并伴有小出血点，称为黏膜疹 （ enamhema ) ，多为对称性，见于猩红 
热、风疹和某些药物中毒。 

黏膜溃疡可见于慢性复发性口疮。雪口病（鹅口疮）为白色念珠菌感染，多见于衰弱的患儿 
或老年患者，也可出现于长期使用广谱抗生素和抗癌药之后。 

检查口底黏膜和舌底部，让患者舌头上翘触及硬腭。由于口底组织比较松软，有时需要用 
触诊法才能触及口底新生物，颌下腺导管结石也最好用触诊法检查。 

3. 牙 （ U ^ th ) 应注意有无龋齿、残根、缺牙和义齿等。如发现牙疾患，应按下列格式标明 
所在部位。 


右 

8 

7 

6 

5 

4 : 

3 2 1 

1 2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

左 


8 

7 

6 

5 

4 : 

' 1 1 

1 2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 



下 

1. 中切牙 2. 侧切牙 3. 尖牙 4. 第一前磨牙 5. 第二前磨牙 
6. 第一磨牙 7. 第二磨牙 8. 第三磨牙 

如丄为右上中切牙;习为右下第一前 磨牙;| 示右上第二前磨牙及左下第二磨牙为某种病变的 

部位 

牙的色泽与形状也具有临床诊断意义，如牙齿呈黄褐色称斑釉牙，为长期饮用含氟量过高 
的水所 引起； 如发现中切牙切缘呈月牙形凹陷且牙间隙分离过宽，称为 Hutchinson 齿，为先天性 
梅毒的重要体征之一，单纯牙间隙过宽见于肢端肥大症。 

4- 牙龈 （ gum ) 正常牙龈呈粉红色，质地坚韧迀与牙颈部紧密贴合，检查时经压迫无出血 
及溢脓牙龈水肿见于慢性牙周炎，牙龈缘出血常为口腔内局部因素引起，如牙石等，也可由令 
身性疾病所致 ，如维 1( 素 C 缺乏症、肝脏疾病或血液系统出血性疾病等、牙龈经挤压 d •有脓液 
溢出 见于 慢性牙周炎、牙龈瘘管等。牙龈的游离缘出现蓝灰色点线称为铅线，是铅中毒的特征 
在铋、永、砷等中毒时 "〖出 观类似的黑褐色点线状色素沉着，应结合病史注意鉴别 

5.舌 （ tongue ) 许多局部或全身疾病均可使舌的感觉、运动_形 态发生 变化，这些变化往 
往能为临床提供重嬰的诊断依枢 
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( 1 ) 干 燥舌: 轻度干燥不伴外形的 改变； 明显干燥见于鼻部疾患 （ 可伴有张口呼吸、唾液缺 
乏）、大量吸烟、阿托品作用、放射治疗 后等; 严重的干燥舌可见舌体缩小，并有纵沟，见于严重脱 
水，可伴有皮肤弹性减退。 

(2) 舌体 增大: 暂时性肿大见于舌炎、口腔炎、舌的蜂窝织炎、脓肿、血肿、血管神经性水肿 
等。长时间的增大见于黏液性水肿、呆小病和唐氏综合征 （Down syndrome ) 、舌肿瘤等。 

(3) 地图舌 （ geographic tongue) :舌面 上出现黄色上皮细胞堆积而成的隆起部分，状如地图。 
舌面的上皮隆起部分边缘不规则，存在时间不长，数日即可剥脱恢复正常，如再形成新的黄色隆 
起部分，称移行性舌炎 （ migratory glossitis ) ，这种舌炎多不伴随其他病变，发生原因尚小明确，也 
可由核黄素缺乏引起。 

(4) 裂纹舌 （fissured tongue ) : 舌面上出现横向裂纹，见于唐氏综合征与核黄素缺乏，后者有 
舌痛，纵向裂纹见于梅毒性舌炎。 

( 5 ) 草毒舌 （ strawberry tongue ) :舌乳头肿 

胀、 发红类似草莓，见于猩红热或长期发热 
患者。 

(6) 牛肉舌 （beefy tongue ) : 舌面绛红如生 
牛肉状，见于糙皮病（烟酸缺乏）。 

(7) 镜面舌:亦称光滑舌 （smooth tongue ) ， 

舌头萎缩，舌体较小，舌面光滑呈粉红色或红 
色，见于缺铁性贫血、恶性贫血及慢性萎缩性 
胃炎。 

(8) 毛舌：也称黑舌，舌面敷有黑色或黄 
褐色毛，故称毛舌 （hairy tongue ) ，此为丝状乳头 
缠绕了真菌丝及其上皮细胞角化所形成。见于 

久病衰弱或长期使用广谱抗生素 （引起 真菌生 
长）的患者。 

( 9 ) 舌的运动异 常:震 颤见于甲状腺功能亢 进症; 偏斜见于舌下神经麻痹。 

6 .咽部及扁桃体 咽部可分为以下三个部分（图 3-3-10 、图 3-3-11) ： 

0) 鼻咽 （nasal pharynx ) :位于 软腭平面之上、鼻腔的后方 ，在 儿童时期这个部位淋巴组织 
丰 §，称为腺状体或增殖体 ，青 春期前后逐渐萎缩，如果过度肥大，可发生鼻塞、张口呼吸和语音 

单调。如一侧有血性分泌物和耳鸣、耳聋，应 
考虑早期鼻咽癌。 

(2) 口咽 （ oral pharynx ) : 位于软聘平面 
之上、会厌上缘的 上方； 前方直对口腔，软腭 
向下延续形成前后两层黏膜皱襞，前如的黏 
膜皱襞称为否腭弓，后称为咽腭弓扁桃体 
位于舌腭弓和咽腭4之间的扁桃体窝中咽 
腭弓的后方称咽后壁 ，一 般咽部检丧即指这 
个范围。 

咽部的检查 Jj 法:被 检查者取坐位，头略 
后仰，口张大并发“啊”音，此时医师用以 P 
板在舌的前 2/3 与后 1/3 交界处迅速 FiK , 
此时软腭 t . 抬，在照明的配合 F 即吋见软腭、 
腭垂、软腭、扁桃体、咽后壁等 


中鼻甲 

下鼻甲 



扁桃体 

会厌 


气管 


上鼻甲 

蝶窦 


咽鼓管口 
岛咽腔 


门咽腔 


卞 ——喉咽腔 


食管 


图 3-3-1 1鼻咽喉的矢状切面图 



图 3-3-10 咽部分为三个部分 
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检查吋苦发现_部黏膜充血、红肿、黏膜腺分泌增多，多见于急性咽炎。若咽部黏膜充血、 
表面粗糙，并可见淋巴滤泡呈簇状增殖，见于慢性咽炎。扁桃体发炎时，腺体红肿、增大，在扁桃 
体隐窝内介黄白色分泌物，或渗出物形成的苔片状假膜，很易剥离，这点与咽白喉在扁桃体上所 
形成的假膜不 |"1 ，白喉假膜不易剥离，若强行剥离则易引起出血。扁桃体增大一般分为三度（图 
3-3-12): 不超过咽腭弓者为 I 度：超 过咽腭弓者为 n 度:达 到或超过咽后壁中线者为 m 度。一般 
检查未见扁桃体增大吋可用 EE 舌板刺激咽部，引起反射性恶心，如看到扁桃体突出为包埋式扁 
桃体，同吋隐窝冇脓栓时常构成反复发热的隐性病灶。 



I 度扁桃体肿大 n 度扁桃体肿大 瓜度扁桃体肿大 


图 3-3-12 扁桃体位置及其大小分度示意图 

(3) 喉咽 （laryngeal pharynx ) : 位于口咽之下，也称下咽部，其前方通喉腔，下端通食管，此部 
分的检查需用间接或直接喉镜才能进行。 

7. 喉 （ larynx ) 位于喉咽之下，向下连接气管、、喉为软骨、肌肉韧带、纤维组织及黏膜所组 
成的一个管腔结构，是发音的主要器官。但声音的协调和语言的构成还需肺、气管、咽部、口腔、 
鼻腔、鼻窦等多方面的配合才能完成。以上任何部分发生病损时都会使声音发生变化。急性嘶 
哑或失音常见于急性炎症，慢性失音要考虑喉癌（检查方法见耳鼻咽喉科学）。喉的神经支配有 
喉上神经 S 喉返神经 上述 神经受到损害，如纵隔或喉肿瘤时，可引起声带麻痹甚至失音。 

8. 口腔的气味健康人口腔无特殊气味，饮酒、吸烟的人可有烟酒味，如有特殊难闻的气味 
称为 n 臭，•山 M 腔局部、胃肠道或其他全身性疾病引起、 

局部原 W :如牙龈炎、鍋齿、牙周炎可产生臭味；牙槽脓肿为腥臭味；牙龈出血为血腥味：其 
他疾病引起具有特殊气味的口臭有；糖 尿病酮 症酸中毒患者可发生烂苹 果味； 尿毒症患者可发 
出 尿味； 肝坏死患荇【 HR 中有肝臭 味:肺 脓肿患者呼吸时⑴发出组织坏死的 臭味； 有机磷农药中 
毒的患者 I I 腔中能闻到大蒜味。 

9- 聰腺 （parotid gland ) 位于耳屏、下颌角、颧弓所构成的.二角区内，正常腮腺体薄而软，触 
诊时摸不出腺体轮廓腮腺肿大时可见到以耳垂为中心的隆起，并可触及边缘不明显的包块 
腮 腺啐管 位于颧背下 1. 5 cm 处，横过咀嚼肌表面，开口相当于[:颌第二磨牙对面的颊黏膜 h (图 
3-3-13) 检查时应注意导管 LJ 有无分泌物、 

腮腺肿大 见亍: 

(1) 急性流行性腮 腺炎: 腿腺迅速胀大，光为单侧，继而 叫累 及对侧，检夜时有 K 痛，急性期 
可能累及胰腺、華:九或卵巣 腿腺导 管结石时，腮腺肿大，进食时肿胀和疼痛加重 Mikulic z 
合征除腮腺肿人外，还 M 时有泪腺、领 f 腺肿大，似皆为尤痛性 

(2) 急忭化脓性腮腺 炎：发 t f 抵抗力低 F 的電症 患押，多为中.侧件，检查时管丨丨处加 
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图 3-3-13 腮腺及腮腺导管位置图 

压后有脓性分泌物流出，多见于胃肠道术后及口腔卫生不良者。 

(3) 腮腺肿瘤 :多形 性腺瘤质韧呈结节状，边界清楚，可有移 动性; 恶性肿瘤质硬、有痛感， 
发展迅速，与周围组织有粘连，可伴有面瘫。 

(万学红） 
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_ 


颈部的检查应在平静、自然的状态下进行，被检查者最好取舒适坐位，解开内衣，暴露颈部 
和肩部3如患者卧位，也应尽 M 充分暴露。检查时手法应轻柔，当怀疑颈椎有疾患时更应注意。 

' 颈部外形与分区 

正常人颈部直立，两侧对称，矮胖者较粗短，瘦长者较细长，男性甲状软骨比较突出，女性则 
平坦不 M 著，转头吋可见胸锁乳突肌突起。头稍后仰，更易观察颈部有无包块、瘢痕和两侧是否 
对称。正常人在静坐时颈部血管不显露。 

为描述和标记颈部病变的部位，根据解剖结构，颈部每侧又可分为两个大三角区域，即颈前 
三角和颈后三角。颈前三角为胸锁乳突肌内缘、下颌骨下缘与前正中线之间的区域。颈后三角 
为胸锁乳突肌的后缘、锁骨上缘与斜方肌前缘之间的区域。 

' 颈部姿势 W 运动 

正常人坐位时颈部直立，仲屈、转动自如，检查时应注意颈部静态与动态时的 改变： 如头不 
能抬起，见于严重消粍性疾病的晚期、重症肌无力、脊髓前角细胞炎、进行性肌萎缩等。头部向 
一侧偏斜称为斜颈 （ torticollis ) ，见于颈肌外伤、瘢痕收缩、先天性颈肌挛缩和斜颈。先天性斜颈 
者的胸锁乳突肌粗短，如两侧胸锁乳突肌差别不明显时,可嘱患者把头位复正，此时患侧胸锁乳 
突肌的胸骨端会立即隆起，为诊断本病的特征性表现。颈部运动受限并伴有疼痛，可见于软组 
织炎症、颈肌扭伤、肥大性脊椎炎、颈椎结核或肿瘤等。颈部强直为脑膜受刺激的特征，见于各 
种脑膜炎、蛛网膜下腔岀血等。 

又、 颈部皮肤3包块 

1. 颈部皮肤检查时注意有无蜘蛛痣、感染（疖、痈、结核）及其他局限性或广泛性病变，如 
瘢痕、瘘管、神经性皮炎、银屑病等。 

2. 颈部包块检查时应注意其部位、数目、大小、质地、活动度、与邻近器官的关系和有无压 
痛等特点如为淋巴结肿大，质地不硬，有 轻度压 痛时，可能为非特异性淋巴 结炎； 如质地较硬、 
li 伴冇纵隔、胸腔或腹腔病变的症状或体征，则应考虑到恶性肿瘤的淋巴结转移；如为全身性、 
无痛性淋巴结肿大，则多见于血液系统疾病。如包块圆形、表面光滑、有诞样感、压迫能使之缩 
小，则可能为囊状瘤若颈部包块弹性大又无全身症状，则应考虑囊肿的可能。肿大的甲状腺 
和屮状腺来源的包块在做#咽动作吋可随乔咽向 h 移动，以此可与颈前其他包块鉴别: 

叫、颈部血符 

正常人 、^立 或坐位时颈外静脉常不显露，平卧时可稍见充盈，充盈的水平仅限于锁骨上缘 
至下颌角距离的 F 2/3以内、仵坐位或半坐位（身体免45。 ） 时，如颈静脉明显充盈、怒张或搏 
动，为; n 1 •常征象，提氺颈静脉•高，见于右心衰竭、缩窄性心包炎、心包积液、1：腔静脉阻塞综 
合征，以及胸腔、腹腔) K 力增加等情况 

颈静脉搏动町见 于：尖 瓣关闭不全等平卧位时若看不到颈静脉充盈，提示低血容蠹状 
态颈静脉心房)1(乃改变的关系，右侧颈部较左侧明 M ，町能是由于右尤名静脉系 L : 腔静 
脉的卩1:接延续丨 I .较4尤 X 靜脉为短,故应观察右侧颈静脉 
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正常人颈部动脉的搏动，只在剧烈活动后心搏岀量增加时可见，且很微弱。如在安静状态 
下出现颈动脉的明显搏动，则多见于主动脉瓣关闭不全、高血压、甲状腺功能亢进及严重贫血患 
者。因颈动脉和颈静脉都可能发生搏动，而且部位相近，故应鉴别。一般静脉搏动柔和，范围弥 
散，触诊时无搏 动感; 动脉搏动比较强劲，为膨胀性，搏动感明显。 

听诊颈部血管，一般让患者取坐位，用钟型听诊器听诊，如发现异常杂音，应注意其部位、强 
度、性质、音调、传播方向和出现时间，以及患者姿势改变和呼吸等对杂音的影响。如在颈部大 
血管区听到血管性杂音，应考虑颈动脉或椎动脉狭窄。颈动脉狭窄的典型杂音发自颈动脉分叉 
部，并向下颌部放射，出现于收缩中期，呈吹风样高音调性质。这种杂音往往提示强劲的颈动脉 
血流和颈动脉粥样硬化狭窄，但也可见于健侧颈动脉，可能是代偿性血流增快的关系。若在锁 
骨上窝处听到杂音，则可能为锁骨下动脉狭窄，见于颈肋压迫。颈静脉杂音最常出现于右侧颈 
下部，它随体位变动、转颈、呼吸等改变其性质，故与动脉杂音不同。如在右锁骨上窝听到低调、 
柔和、连续性杂音，则可能为颈静脉血流快速流入上腔静脉口径较宽的球部所产生，这种静脉音 
是生理性的，用手指压迫颈静脉后即可消失。 

五、甲状腺 

甲状腺 （ thyroid ) 位于甲状软 骨下方和两侧（图 3-4-1) ,正常约15 〜 25 g ， 表面光滑，柔软不易 
触及。 



图 3-4-1 甲状腺位置图 


甲状腺检 查法： 

1. 视诊观察甲状腺的大小和对称性。正常人甲状腺外观不突出，女性在青春发育期可略 
增大，检查时嘱被检查者做吞咽动作，可见甲状腺随吞咽动作而向上移动，如不易辨认时，再嘱 
被检查者两手放于枕后，头向后仰，再进行观察即较明显。 

2. 触诊触诊比视诊更能明确甲状腺的轮廓及病变的性质触诊包括甲状腺峡部和屮状 
腺侧叶的检查 

(1) 甲状腺 峡部: 位于环状软骨下方第2〜4气管环 前面。 站于受检者前面用拇指或站于 
受检者后面用示指从胸骨上切迹向上触摸，可感到气管前软组织，判断有无增厚， '清 受检# ^ 
咽，可感到此软组织在手指下滑动，判断有 无长大 和肿块 

(2) 甲状腺侧叶 

1 ) 前面触诊:一手拇指施压于一侧甲状软骨，将气管推向对侧，另一手示、中指在对侧胸锁 
乳突肌后缘向前推挤甲状腺侧叶，拇指在胸锁乳突肌前缘触诊，配合吞咽动作，重复检喪，"〗触 
及被推挤的甲状腺（阁 3-4-2) 用 NJ 样的方法检杳另一侧甲状腺 
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2) 后面触 诊:类 似前面触诊。一手示、中指施压于一侧甲状软骨，将气管推向对侧，另一手 
拇指在对侧胸锁乳突肌后缘向前推挤甲状腺，示、中指在其前缘触诊甲状腺。配合吞咽动作，重 
复检查（图3-4-3)。用同样方法检查另一侧甲状腺。 




3. 听诊当触到甲状腺肿大时，用钟型听诊器直接放在肿大的甲状腺上，如听到低调的连 
续性静脉“嗡鸣”音，对诊断甲状腺功能亢进症很有帮助。另外，在弥漫性甲状腺肿伴功能亢进 
者还可听到收缩期动脉杂音。 

甲状腺肿大可分 三度： 不能看岀肿大但能触及者为 I 度; 能看到肿大又能触及，但在胸锁乳 
突肌以内者为 d 度； 超过胸锁乳突肌外缘者为 m 度。引起甲状腺肿大的常见疾病 如下： 

1 . 甲状腺功能亢进肿大的甲状腺质地柔软，触诊时可有震颤，可能听到“嗡鸣”样血管杂 
音，是血管增多、增粗、血流增速的结果。 

2. 单纯性甲状腺肿腺体肿大很突岀，可为弥漫性，也可为结节性，不伴有甲状腺功能亢进 
体征。 

3. 甲状腺癌触沴时包块可有结节感，不规则、质硬。因发展较慢，体积有时不大，易与甲 
状腺腺瘤、颈前淋巴结肿大相混淆。 

4. 慢性淋巴性甲状腺炎（桥本甲状腺炎）呈弥漫性或结节性肿大，易与甲状腺癌相混淆。 
由于肿大的炎性腺体可将颈总动脉向后方推移，因而在腺体后缘可以摸到颈总动脉搏动，而甲 
状腺癌则往往将颈总动脉包绕在癌组织内，触诊时摸不到颈总动脉搏动，可借此作鉴别。 

5. 甲状旁腺腺瘤甲状旁腺位于甲状腺之后，发生腺瘤时可使甲状腺突出，检查时也随吞 
咽移动，志结合甲状旁腺功能亢进的临床表现加以鉴別。 

六、气 管 

正常人气管位于颈前正中部。检查时让患者取舒适坐位或仰卧位，使颈部处于自然直立状 
态， K 师将水指环指分別置于两侧胸锁关节上，然后将中指置于气管之上，观察中指是否在示 
指与环指中间，或以屮指置于气管与两侧胸锁乳突肌之间的间隙，据两侧间隙是否等宽来判断 
气管存尤偏移根据气管的偏移方向可以判断病变的性质。如大量胸腔积液、积气、纵隔肿瘤 
以及单侧中状腺肿大可将气管推向健侧，而肺不张、肺硬化、胸膜粘连可将气管拉向患侧。 

此外，主动脉弓动脉瘤时，由于心脏收缩时瘤体膨大将气管压向后下，因而每随心脏搏动可 
以触到气管的 M 下拽动，称为 Oliver 征。 

(万学红） 
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胸部指颈部以下和腹部以上的区域。胸廓由12个胸椎和12对肋骨、锁骨及胸骨组成，其骨 
骼结构见图 3-5- la 、3-5- lb 。 其前部较短，背部稍长。胸部检查的内容很多，包括胸廓外形、胸 
壁、乳房、胸壁血管、纵隔、支气管、肺、胸膜、心脏和淋巴结等。 

胸部检查除采用常规的一般物理检查外，目前已广泛应用于临床的检查方法有 X 线检杏、 
肺功能检查、纤维支气管镜检查、胸腔镜检查、血气分析、病原学、细胞学和组织学检赉，以及其 



胸骨上切迹 

胸骨角 
第2肋骨 

第2肋软骨 

第2肋间 

肋骨软骨 
结合处 





肋脊角 




第1胸 


肩胛下角 


第7肋骨 


b 


图 3-5-1 胸廓的骨骼结构 
a . lE 面观; b . 背面观 
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他有关的生化检查等。这些检查虽能提供深入细致的早期病变和图像，甚至可以作出病因学和 
病理学的决定性诊断。然而，基本的胸部物理检查方法所能发现的触觉改变，叩诊音的变化以 
及听诊所闻及的各种异常呼吸音和啰音等，却不能从上述检查中反映出来，因此，这些检查方法 
至今仍未能完全取代一般的物理检查。胸部基本的物理检查在临床上沿用已久，设备条件要求 
不高，使用方便，并能收集到许多具有重要价值的资料和征象，此对胸部疾病的诊断具有十分重 
要的意义。当然，一个正确的诊断除了基本的物理检查外，还必须强调结合病史和其他辅助检 
查进行综合判断予以实现。 

传统的胸部物理检查包括视诊、触诊、叩诊和听诊四个部分。检查应在合适的温度和光线 
充足的环境中进行。尽可能暴露全部胸廓，患者视病情或检查需要采取坐位或卧位，全面系统 
地按视、触、叩、听的顺序进行检查。一般先检查前胸部及两侧胸部，然后再检查背部。这样既 
可克服只注意叩诊和听诊，而忽略视诊和触诊的倾向，也可避免重要体征的遗漏。 

第 一 节胸部的体表标志 

胸廓内含有心、肺等重要脏器，胸部检查的目的就是判断这些脏器的生理、病理状态。胸廓 
内各脏器的位置可通过体表检查并参照体表标志予以确定。体表标志包括胸廓上的骨骼标志、 
自然陷窝和一些人为划线及分区。为准确标记正常胸廓内部脏器的轮廓和位置，以及异常体征 
的部位和范围，熟识胸廓上的体表标志具有十分重要的意义。借此可明确地反映和记录脏器各 
部分的异常变化在体表上的投影（图 3-5-2 a 〜图 3-5-2 c ) 。 

-、#骼标志 

1. 胸骨柄 （manubrium stemi ) 为胸骨上端略呈六角形的骨块。其上部两侧与左右锁骨的 
胸骨端相连接，下方则与胸骨体相连。 

2. 胸骨上切迹 （supmsternal notch ) 位于胸骨柄的上方。正常情况下气管位于切迹正中。 

3. 胸骨角 （sternal angle ) 又称 Louis 角。位于胸骨上切迹下约 5 cm 处，由胸骨柄与胸骨体 
的连接处向前突起而成。其两侧分别与左右第2肋软骨连接，为计数肋骨和肋间隙顺序的主要 
标志。胸骨角还标志支气管分叉、心房上缘和上下纵隔交界及相当于第 4 或第 5 胸椎的水平。 

4. 腹上角 （upper abdominal angle ) 为左右肋弓 （ 由两侧的第7〜10肋软骨相互连接而成） 
在胸骨下端会合处所形成的夹角，又称胸骨下角 （infmsternal angle )，相当于横膈的穹隆部。正 
常约 7 0°〜110°，体型痩长者角度较小，矮胖者较大，深吸气时可稍增宽。其后为肝脏左叶、胃及 
胰腺的所在区域 

5. 剑突 （xiphoid p lwess ) 为胸骨体下端的突出部分 ，呈三 角形，其底部与胸骨体相连 、、正 
常人剑突的长短存在很大的差异。 

6. 肋骨 （ rih ) 共有12对。于背部与相应的胸椎相连，由后上方向前下方倾斜，其倾斜度 
J : 方略小，下方稍大。第1〜7肋骨在前胸部与各自的肋软骨连接，第8〜10肋骨与3个联合一 
起的肋软骨连接后，再与胸骨相连，构成胸廓的骨性支架。第11 〜 12肋骨不与胸骨相连，其前 
端呈游离状，称为浮肋 （free ribs ) 0 

7. 肋间隙 （" Um _ aU paf . e ) 为两个肋骨之间的空隙，用以标 W 病变的水平位置第1肋 
骨 r 而的 N 隙为第 I 肋间隙，第2肋骨下面的间隙为第2肋间隙，其余以此类推大多数肋骨可 
在胸嗜 h . 触及，唯第1对肋骨前部因与锁骨相重叠，常不易触到 - 

8. 肩胛骨 （ scapula ) 位于后胸壁第2〜8肋骨之间，肩胛冈及其肩峰端均易触及茼胛骨 
的最卜端称肩胛 K ff ] ( infrascapular angle ) 0 被检查者取直立位、两 I . 肢自然下垂时.肩胛下角 "f 
作为第 7 或第 8 肋骨水甲•的标：，或相4于第8胸椎的水平此可作为后胸部计数肋骨的标志 
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肩胛区 


后正中线 


肩胛下区 


肩胛线 


图 3-5-2 胸部体表标线与分区 
a . 正 面观; k 背 面观; c . 侧而观 

9. 脊柱棘突 （ spinous process ) 是后正中线的标志。位于颈根部的第 7 颈椎棘突最为突 
出，其下即为胸椎的起点，常以此处作为识别和计数胸椎的标志。 

10. 肋脊角 （costalspinal angle ) 为第12肋骨与脊柱构成的夹角。其前为肾脏和输枨管上 
端所在的区域 

:、 屯 rt 线标志 

1. 前正中线 （anterior midline ) 即称胸骨中线。为通过胸骨正中的垂直线，即其 h 端位于 
胸骨柄 I :缘的中点，向下通过剑突中央的垂线、 

2. 锁骨中线 （midMavicdar line ) (左、心）为通过锁骨的肩峰端4胸骨端两#屮点的砟产1: 
线，即通过锁骨中点向下的垂餓 
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3. 胸骨线 （sternal line ) (左、右）为沿胸骨边缘与前正中线平行的垂直线。 

4. 胸骨旁线 （parasternal line ) (左、右）为通过胸骨线和锁骨中线中间的垂直线。 

5. 腋前线 （anterior axillary line ) (左、右）为通过腋窝前皱襞沿前侧胸壁向下的垂直线。 

6. 腋后线 （posteHor axillary line ) (左、右）为通过腋窝后皱襞沿后侧胸壁向下的垂直线。 

7. 腋中线 （midaxillary line ) (左、右）为自腋窝顶端于腋前线和腋后线之间向下的垂直线。 

8. 肩胛线 （scapular line ) (左、右）为双臂下垂时通过肩胛下角与后正中线平行的垂直线。 

9. 后正中线 （posterior midline ) 即脊柱中线。为通过椎骨棘突或沿脊柱正中下行的垂 
直线。 


三、 n 然陷窝和解剖区域 

1. 腋窝 （axillary fossa ) (左、右）为上肢内侧与胸壁相连的凹陷部。 

2. 胸骨上窝 （suprasternal fossa ) 为胸骨柄上方的凹陷部，正常气管位于其后 


3. 锁骨上窝 （ supraclavicular fossa ) (左、右) 
上部。 

4. 锁骨下窝 （infraclavicular fossa ) (左、右） 
相当于两肺上叶肺尖的下部。 

5. 肩胛上区 （suprascapular region )( 左、右） 
缘。相当于两肺上叶肺尖的下部。 

6. 肩胛下区 （ infrascapular region ) (左、右） 
的区域。后正中线将此区分为左、右两部。 

7. 肩胛间区 (interscapular region )( 左、右） 
区分为左、右两部。 


为锁骨上方的凹陷部，相当于两肺上叶肺尖的 
为锁骨下方的凹陷部，下界为第3肋骨下缘。 
为肩胛冈以上的区域，其外上界为斜方肌的上 
为两肩胛下角的连线与第12胸椎水平线之间 
为两肩胛骨内缘之间的区域。后正中线将此 


叫、肺和胸膜的界限 


气管 （ imchea ) 自颈前部正中沿食管前方下行进入胸廓内，在平胸骨角即第 4 或 5 胸椎水平 
处分为左、右主支气管，分别进入左、右肺内。右主支气管粗短而陡直，左主支气管细长而倾斜。 
右主支气管又分为3支，分别进人右肺的上、中、下3个肺叶;左主支气管又分为 2 支，分别进入 


左肺的 h 、下2个肺叶。以后各自再分支 
形成支气管、细支气管分别进人相应的肺 
段。每一呼吸性细支气管终末为一肺泡 
管，山此 W 分出许多肺泡诞（图3 -5-3) 。两 
侧肺部外形相似，仅左胸前内部由心脏占 
据。每个肺叶在胸壁上的投影有一定的位 
置，了解其投影的部位，对肺部疾病的定位 
诊断具有1要的意义（图 3-5-4a 〜图 3-5- 
4(1 )。 

1. 肺尖突岀于锁骨之上，其最高点 
近锁骨的胸骨端，达第1胸椎的水平，距锁 
骨 1: 缘约 3 cm 

2•肺上界于前胸壁的投影呈一向 
h . A 起的弧线始于胸锁关节向 h . 至第 I 
胸椎水平，然 G 转折向 F 至锁骨中 1/3 与 
内 1/3 交界处 




气管 

左右主支气管 
细支气管 


肺泡管 


肺泡囊 
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右肺后缘 
左肺下缘 


t ^ 
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斜裂 


左肺下缘 


d 

图 3-5-4 肺叶及叶间裂在胸壁上的投影位置 
a - 正 面观; b . 背 面观; c . 左侧 面观; rJ . 右侧面观 
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3. 肺外侧界由肺 L •.界向下延沖而成，几乎与侧胸壁的内部表面相接触。 

4. 肺内侧界自胸锁关节处下行，于胸骨角水平处左右两肺的前内界几乎相遇。然后分别 
沿前正中线两旁下行，至第 4 肋软骨水平处分开，右侧几乎呈直线继续向下，至第 6 肋软骨水平 
处转折向右，下行与右肺下界连接。左侧于第 4 肋软骨水平处向左达第 4 肋骨前端.沿第 4〜6 
肋骨的前而向下，至第6肋软骨水平处再向左，下行与左肺下界连接。 

5. 肺下界左右两侧肺下界的位置基本相似。前胸部的肺下界始于第6肋骨，向两侧斜行 
向下，于锁骨中线处达第6肋间隙，至腋中线处达第8肋间隙。后胸壁的肺下界几乎呈一水平 
线，于肩胛线处位于笫10 肋# 水平。 

6. 叶间肺界 剛如 的叶与叶之间由胸膜脏层分开，称为叶间隙 （ interlobar fissure ) c 右肺上 
叶和中叶与下叶之间的叶问隙和左肺上、下叶之间的叶间隙称为斜裂 （ oblique fissure) 0 两者均 
始于后正中线第 3 胸椎，向外下方斜行，在腋后线上与第 4 肋骨相交，然后向前下方延伸，止于第 
6肋骨与肋软骨的连 接处/ 右肺下叶的前上而则与中叶的下面相接触。右肺上叶与中叶的分界 
呈水平位，称为水平裂 （ liorizontal fissure ) 0 始于腋后线第 4 肋骨，终于第 3 肋间隙的胸骨右缘 
(图 3-5-4a 〜图 3-5-4(1 )。 

7. 胸膜拟盖在肺表面的胸膜 （ pleum ) 称为脏层胸膜 （visceral pleura ) ，愆盖在胸廓内面、膈 
上而及纵隔的胸膜称为噔层胸膜 （parietal pleura ) 0 胸膜的脏、壁两层在肺根部互相反折延续，围 
成左、右两个 Vii 令封闭的胸脱胶 （ pleural cavity ) 0 腔内为负压，使两层胸膜紧密相贴，构成一个 
潜在的无气空腔-胸膜腔内存少 M •浆液，以减少呼吸时两层胸膜之间的摩擦。每侧的肋胸膜与 
膈胸膜于肺下界以下的转折处称为肋膈窦 （sinus phrenicocostalis ) ，约有2〜3个肋间高度。由于 
其位置最低，当深吸气时能完全被扩张的肺所充满。 

第二节胸壁、胸廓与乳房 

-、胸 赌 

检查胸壁 wall ) 时，除应注意营养状态、皮肤、淋巴结和骨骼肌发育的情况外，还应着 
重检查以下 各项： 

1. 静脉正常胸壁 X 明显靜脉可见，当上腔静脉或下腔静脉血流受阻建立侧支循环时，胸 
壁静脉可充盈或曲张。上腔静脉阻塞时，静脉血流方向自上 而下; 下腔静脉阻塞时，血流方向则 
自下而上。 

2. 皮下气肿胸部皮下组织有气体积存时谓之皮下气肿 （subcutaneous emphysema ) 以手 
按 JK 作在皮下气肿部位的皮肤，引起气休在皮下组织内移动，可出现捻发感或握雪感用听诊 
器按压皮下气肿部位时，⑴ 听到类 似捻动头发的声音。胸部皮下气肿多由于肺、气管或胸膜受 
损后，气休 r ： i 病变部位逸出，枳存于皮下所致、、亦偶见于局部产气杆菌感染而发生。严重者气 
体"门 h 胸壁皮下向头颈部、腹部或其他部位的皮下蔓延。 

3. 胸壁压痛 iH 常情况下胸嗜 尤报 痛、、肋间神经炎、肋软骨炎、胸壁软组织炎及肋骨骨折 
的患#，胸壁受累的局部可有 Hi 痛。骨髓异常增生者，常有胸骨压痛和叩击痛，见于白血病 
患荇 

4. 肋间隙必须汴意肋间隙有缩或膨隆.吸气时肋间隙回缩提示呼吸道阻塞使吸1 
时/ c 体小能 n 山地进入肺内肋间隙膨隆见于大量胸腔积液、张力性气胸或严歡慢性阻塞性肺 
疾病患#川力呼\时此外，胸壁肿瘤、主动脉瘤或婴儿和儿童时期心 脏明显 肿大#，其相应局 
部的 肋问隙 亦常膨出 


t it 
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二 、胸 廓 

正常胸廓 （ thorax ) 的大小和外形，个体间具有一些差异。一般来说两侧大致对称，呈椭圆 
形。双肩基本在同一水平上。锁骨稍突出，锁骨上、下稍下陷。但惯用右手的人右侧胸大肌常 
较左侧发达，惯用左手者则 相反。 成年人胸廓的前后径较左右径为短，两者的比例约为1 * 1.5, 
正常人的胸廓外形见图 3-5-5 a 。 小儿和老年人胸廓的前后径略小于左右径或几乎相等，故 M 圆 
柱形。常见的胸廓外形改变见图3-5-51〕〜图 3-5-5 e 0 



a. 正常胸 



b . 桶状胸 


图 3-5-5 



正常胸廓及常见胸廓外形的改变 


扁平胸 （flat chest ) 为胸廓呈扁平状，其前后径不及左右径的一半。见于瘦长体型者， 
亦可见于慢性消粍性疾病，如肺结核等。 

2 - 桶状胸 （barrel chest ) 为胸廓前后径增加，有时与左右径几乎相等，甚或超过左右径，故 
呈圆桶状。肋骨的斜度变小，其与脊柱的夹角常大于45。。肋间隙增宽且饱满。腹上角增大，且 

呼吸时改变不 明显： 见于严重慢性阻塞性肺疾病患者，亦可发生于老年或矮胖体型者（阁 3-5- 
5 b ) 2 


3 .佝偻病胸 （rachitic chest ) 为佝偻病所致的胸廓改变，多见于儿童。沿胸骨两侧各肋软 
骨与肋骨交界处常隆起，形成串珠状，谓之佝偻病串珠 （rachitic rosary ) 。 下胸部前面的肋骨常外 
翻，沿膈附着的部位其胸壁向内凹陷形成的沟状带，称为肋膈沟 （Harrison groove ) 。若胸^•剑突 
处显著内陷，形似漏斗，谓之漏斗胸 （fuillie l d iest ) (图 3-5-5 c ) o 胸廓的前后径略长于左右径，其 
t 下距离较短，胸骨下端常前突，胸廓前侧壁肋骨凹陷，称为鸡胸 （pigeon c h es t ) (图 3-5-5 d ) 

4 - 胸廓一侧变形胸廓一侧膨隆多见于大量胸腔积液、气胸或一侧严重代偿性肺气肿胸 
廓一侧平坦或下陷常见于肺不张、肺纤维化、广泛性胸膜增厚和粘连等, 

5. 胸廓局部隆起见于心脏明显肿大、大 M 心包积液、主动脉瘤及胸内或胸壁肿瘤等此 
外，还见于肋软骨炎和肋骨骨折等，前者于肋软骨突起处常有压痛，后者于前后挤 ffi 胸廓时 ，局 
部帛出现剧痛，还可于骨折断端处查到骨摩擦音。 

6 -脊柱畸形引起的胸廓改变严重者因脊柱前凸、后凸或侧凸，导致胸廓两侧不对称，肋 N 
隙增宽或变窄。胸腔内器官与表面标志的关系发生改变、严重脊柱畸形所致的胸廓外形改变 
可引起呼吸、循环功能障碍常见于脊柱结核等（图 3-5-5 e ). 

i 、 乳 )}} 

正常儿童及男性乳房 （ breast ) —般不明显，乳 头位置 大约位于锁骨中线第4肋间隙":常 
女性乳房在青春期逐渐增大，里半球形，乳头也逐渐长大呈圆柱形 

房的检査应依据正确的程序，先健侧后患侧，小能仅检丧患者叙述+适的部位，以免发， I ... 
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漏诊，除检赍乳房外,还应包括引流乳房部位的淋巴结。检查时患者胸部应充分暴露，并有良好 
的照明。患#采取坐位或仰卧位，丰满和下垂乳房仰卧位检查更佳。一般先作视诊，然后再作 
触诊。 

(-) 视诊 '* 

1. 对称性 （ symmetry ) 正常女性坐位时两侧乳房基本对称，但亦有轻度不对称者，此系由 
于两侧乳房发宵程度不完全相同的结果。一侧乳房明显增大见于先天畸形、诞肿形成、炎症或 
肿瘤等。一侧乳房明显缩小则多因发育不全之故。 

2. 皮肤改变乳房皮肤发红提示局部炎症或乳癌累及浅表淋巴管引起的癌性淋巴管炎。 
前者常伴局部肿、热、痛，后者局部皮肤呈深红色，不伴疼痛，发展快，面积多超过一个象限.可予 
鉴別。此外，还应注意乳房皮肤有无溃疡、色素沉着和瘢痕等。 

乳房水肿使毛诞和毛诡开 U 变得明显可见，见于乳腺癌和炎症。癌肿引起的水肿为癌细胞 
浸润阻塞皮肤淋巴管所致，称之为淋巴水肿、，此时，因毛囊及毛囊孔明显下陷，故局部皮肤外观 
呈“橘皮”或“猪皮 ”样. 炎症水肿 [±1 于炎症刺激使毛细血管通透性增加，血浆渗出至血管夕卜，并 
进人细胞间隙之故，常伴有皮肤发红。乳房皮肤水肿应注意其确切部位和范围。 

孕妇及哺乳期妇女乳房明显增大，向前突岀或下垂，乳晕 （ areola ) 扩大，色素加深，腋下丰 
满，乳房皮肤可见浅表静脉扩张。有时乳房组织可扩展至腋窝顶部，此系乳房组织肥大，以供哺 
乳之故。 

乳房皮肤回缩 （skin retraction ) 可由于外伤或炎症，使局部脂肪坏死，成纤维细胞增生，造成 
受累区域乳房表层和深层之间悬韧带纤维缩短之故。然而，必须注意，如无确切的外伤病史，皮 
肤回缩常提示恶性肿瘤的存在，特別是当尚未触及局部肿块、无皮肤固定和溃疡等晚期乳癌表 
现的患者，轻度的皮肤回缩，常为早期乳癌^征象。 

为了能发现早期乳房皮肤回缩的现象，检查时应请患者接受各种能使前胸肌收缩、乳房悬 
韧带拉紧的上肢动作，如双手上举超过头部，或相互推压双手掌面或双手推压两侧髋部等，均有 
助于查见乳房皮肤或乳头 1"1 缩的征象。 

3. 乳头必须注意乳头 （ nipple ) 的位置、大小、两侧是否对称，有无乳头内陷 （nipple inver ¬ 
sion )^ 乳头回缩，如系自幼发生，为发育异 常; 如为近期发生则可能为病理性改变如乳癌或炎性 
病变。乳头岀现分泌物提示乳腺导管有病变，分泌物可呈浆液性，黄色、绿色或血性。出血最常 
见于导管内乳头状瘤所引起，但亦见于乳癌及乳管炎的患者。妊娠时乳头及其活动度均增大， 
肾上腺皮质功能减退时乳晕可出现明显色素沉着。 

4. 腋窝和锁骨上窝完整的乳房视诊还应包括乳房淋巴引流最重要的区域:必须详细观 
察腋胬和锁骨 t 窝有无包块、红肿、溃疡、瘘管和瘢痕等。 

(二）触诊 

乳房的 I: 界是第 2 或第 3 肋骨，下界是第 
6 或第 7 肋骨，内界起自胸骨缘，外界止于腋 
前线 

触诊乳房时，被检杏者采取坐位，先两臂 
下稱，然 P 双臂卨举超过头部或双尹义腰冉行 
检丧”彳仰卧位检杳时，4垫以小枕头抬高肩 
部使乳房能较对称地位于胸壁上，以便进行详 
细的检查以乳头为中心作一®直线和水平 
线， " r 将乳房分为4个象限，便于记录病变部 
位（图 3-5-6) 

触诊汔山健侧乳出汗始•检仵患侧检 图 3-5-6 乳房病变的定位与划区 




笔记 
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查者的手指和手掌应平置在乳房上，应用指腹，轻施压力，以旋转或来回滑动的方式进行触诊。 
检查左侧乳房时由外上象限开始，然后顺时针方向进行由浅入深触诊直至4个象限检查完毕为 
止，最后触诊乳头。以同样方式检查右侧乳房，但沿逆时针方向进行，触诊乳房时应着重注意有 
无红、肿、热、痛和包块。乳头有无硬结、弹性消失和分泌物。 

正常乳房呈模糊的颗粒感和柔韧感，皮下脂肪组织的多寡，可影响乳房触诊的感觉，靑年人 
乳房柔韧，质地均匀一致，而老年人乳房则多松弛和呈结节感。月经期乳房小叶充血，乳房有紧 
绷感，月经后充血迅即消退，乳房复软。妊娠期乳房增大并有柔韧感，而哺乳期则呈结 节感触 
诊乳房时必须注意下列物理征象。 

1 . 硬度和弹性 （consistency and elasticity ) 硬度增加和弹性消失提不皮 F 组织存在柄雙如 
炎症或新生物浸润等。此外，还应注意乳头的硬度和弹性，当乳暈下有癌肿存在时，该区域皮肤 
的弹性常消失。 

2. 压痛 （ tenderness ) 乳房的某一区域压痛可见于炎症性病变、乳腺增生。月经期乳房亦 
较敏感，而恶性病变则甚少出现压痛。 

3. 包块 （ masses ) 如有包块存在应注意下列 特征： 

(1) 部位 （ location ) :必须指明包块的确切部位。一般包块的定位方法是以乳头为中心，按 
时钟钟点的方位和轴向予以描述（图3-5-6)。此外，还应作出包块与乳头间距离的记录，使包块 
的定位确切无误。 

(2) 大小 （ size ) :必 须描写其长度、宽度和厚度，以便为将来包块增大或缩小时进行比较 

(3) 外形 （ contourh 包块的外形是否规则，边缘是否清楚或与周围组织粘连固定。大多数 
良性肿瘤表面多光滑规整，而恶性肿瘤则凹凸不平，边缘多固定。然而，必须注意炎性病变亦可 
出现不规则的外形。 

( 4 ) 硬度 （ consistency ) :包块的硬、软度必须明确叙述。一般可描写为柔软、质初、中等硬度 
或坚硬等。良性肿瘤多呈质中等硬度，但表面光滑，形态较 规则； 坚硬伴表面不规则者多提示恶 
性病变。仅极少见的情况下，坚硬区域可由炎性病变所引起。 

(5) 压痛 （ tenderness ) :必须确定包块是否具有压痛及其程度。一般炎性病变常表现为中 
度至重度压痛，而大多数恶性病变压痛则不明显。 

( 6 ) 活动度 （ mobility ) : 检查者应确定病变是否可自由移动，如仅能向某一方向移动或固定 
不动，则应明确包块系固定于皮肤、乳腺周围组织抑或固定于深部结构。大多数良性病变的包 
块其活动度较大，炎性病变则较固定，而早期恶性包块虽可活动，但当病程发展至晚期，其他结 
构被癌肿侵犯时，其固定度则明显增加。 

乳房触诊后，还应仔细触诊腋窝、锁骨上窝及颈部的淋巴结有否肿大或其他异常因此处 
常为乳房炎症或恶性肿瘤扩展和转移的所在。 

(三）乳房的常见病变 

1 - 急性乳腺炎乳房红、肿、热、痛，常局限于一侧乳房的某一象限。触诊有硬结包块，伴寒 
战、发热及出汗等全身中毒症状，常发生于哺乳期妁女，何亦见于青年女性和男子_ 

2 '乳腺肿瘤应区别良性或恶性，乳腺癌一般无炎症表现，多为单发并与皮下组织粘连，局 
部皮肤呈橘皮样，乳头常回缩多见于中年以 h 的妇女，晚期每伴有腋窝淋巴结转移良性肿 
瘤则 质较柔韧或中硬，界限清楚并有一定活动度，常见者存乳腺纤维瘤等 

男性乳房增生常见于内分泌紊乱，如使用雌激素 、 n h 腺皮质功能亢进及肝硬化等 

第三节市和胸膜 

检查胸部时患者一般釆取坐位或仰卧位，脱去 | •.衣，使腰部以 I :的胸部得到允分藥露爷 
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内环境要舒适温暖，因寒冷每诱发肌颤，往往造成视诊不满意或听诊音被干扰。良好的光线十 
分重要。当卧位检查前胸壁时，光线应从上方直接照射在患者前面，而检查后胸壁时，光线可自 
上方投射在患者的背而，检查两侧胸壁时，可用同样的光线，于检查者将患者由前面转向后面时 
进行检查。肺和胸膜的检查一般应包括视、触、叩、听四个部分。 


% U 沴 


(-) 呼吸运动 

健康人在静息状态下呼吸运动稳定而有节律，此系通过中枢神经和神经反射的调节予以实 
现。某些体液因素，如尚碳酸血症可直接抑制呼吸中枢使呼吸变浅。低氧血症时可兴奋颈动脉 
窦及主动脉体化学感受器使呼吸变快。代谢性酸中毒时，血 pH 降低，通过肺脏代偿性排出 
C 0 2 ，使呼吸变深变慢 3 此外，肺的牵张反射，亦可改变呼吸节律，如肺炎或心力衰竭时肺充血， 
呼吸可变得浅而快。另外，呼吸节律还可受意识的支配。 

呼吸运动是借膈和肋间肌的收缩和松弛来完成的，胸廓随呼吸运动而扩大和缩小，以带动 
肺的扩张和收缩。正常情况下吸气为主动运动，此时胸廓增大，胸膜腔内负压增高，肺扩张，空 
气经上呼吸道进入肺内。一般成人静息呼吸时，潮气量约为 500 ml 。 呼气为被动运动，此时肺脏 
弹力回缩，胸廓缩小，胸膜腔内负压降低，肺内气体随之呼出。因此，吸气和呼气与胸膜腔内负 
压、进出肺的气流以及胸内压力的变化密切相关。吸气时可见胸廓前部肋骨向上外方移动，膈 
肌收缩使腹部向外隆起，而呼气时则前部肋骨向下内方移动，膈肌松弛，腹部回缩。 

正常男性和儿童的呼吸以膈肌运动为主，胸廓下部及上腹部的动度较大，而形成腹式 呼吸； 
女性的呼吸则以肋间肌的运动为主，故形成胸式呼吸。实际上该两种呼吸运动均不同程度地同 
时存在。某些疾病可使呼吸运动发生改变，肺或胸膜疾病如肺炎、重症肺结核和胸膜炎等，或胸 
壁疾病如肋间神经痛、肋骨骨折等，均可使胸式呼吸减弱而腹式呼吸增强。腹膜炎、大量腹水， 
肝脾极度肿大，腹腔内巨大肿瘤及妊娠晚期时，膈肌向下运动受限，则腹式呼吸减弱，而代之以 
胸式呼吸。 

上呼吸道部分阻塞患者，因气流不能顺利进入肺，故当吸气时呼吸肌收缩，造成肺内负压极 
度增高，从而引起胸骨上窝、锁骨上窝及肋间隙向内凹陷，称为“三凹征” （ three depressions 
sign )。 因吸气时间延长，又称之为吸气性呼吸困难，常见于气管阻塞，如气管肿瘤、异物等。反 
之，下呼吸道阻塞患者，因气流呼岀不畅，呼气需要用力，从而引起肋间隙膨隆，因呼气时间延 
长，又称之为呼气性呼吸困难，常见于支气管哮喘和慢性阻塞性肺疾病。 

呼吸困难 （dyspnea ) 的体位可随引起呼吸困难的病因而不同。常见的有端坐呼吸 
( orthopnea ) 、转卧或折身呼吸 ( trepopnea ) 和平卧呼吸 ( platypnea ) 三种，其可能的病因见表 3-5-1 。 


t ^ 


表 3-5-1 呼吸困难的体位 


类 型 

端坐呼吸 （ orthopnea ) 


可能病因 


充血性心力衰竭 
二尖瓣狹窄 
重症哮喘（少见） 

慢性阻塞性肺疾病（少见) 


转卧或折身呼吸 （ trepopnea ) 


神经性疾病（少见) 
充血性心力衰竭 


平卧呼吸 （ i > latypnea ) 


肺叶切除术后 
神经性疾病 
肝硬化（肺内分流) 
低血容 tit 
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引起呼吸困难的疾病很多，了解各种疾病引起呼吸困难的特点及其伴随症状，有助于诊断 
和鉴别诊断。兹将引起呼吸困难的常见疾病及其呼吸困难的表现特点和伴随症状列于表 3-5-2, 
以供参考。 


表 3-5-2 呼吸困难的常见疾病、特点和伴随症状 


疾病 

呼吸困难 

其他伴随症状 

哮喘 

发作性，两次发作期间无症状 

喘息、胸闷、咳嗽、咳痰 

肺炎 

起病逐渐，劳力性 

咳嗽、咳痰、胸膜炎性疼痛 

肺水肿 

突发 

呼吸增快、咳嗽、端坐呼吸和阵发性夜间呼吸 
困难 

肺纤维化 

进行性 

呼吸增快、干咳 

气胸 

突然发作，中至重度呼吸困难 

突感胸痛 

慢性阻塞性肺疾病 

起病逐渐，重度呼吸困难 

当疾病进展时可出现咳嗽 

肺栓塞 

突发或逐渐，中至重度呼吸困难 

胸痛、咯血、静脉血栓征象 

肥胖 

劳力性 



(二）呼吸频率 

正常成人静息状态下，呼吸为 12〜20 次/分，呼吸与脉搏之比为 1 :4。 新生儿呼吸约 44 次/ 
分，随着年龄的增长而逐渐 减慢。 常见的呼吸类型及特点见图 3-5-7。 



正常呼吸 巧气样呼吸 

规则而舒适，频率12〜20次/分 频繁地间插深呼吸 



呼吸过缓 

呼吸频率<12次/分 



呼吸过速 

呼吸频率:>20次/分 



过度通气 

深呼吸，频率>20次/分 



潮式呼吸 

不同呼吸深度的周期性变化 
并间插呼吸停顿 



厍斯莫尔呼吸 
快而深且用力呼吸 


r\J\ _ /VAA^A 

比奥呼吸 

间插不规则的周期性呼吸暂停 
打乱了呼吸的连续性 


图 3-5-7 常见的呼吸类型及其特点 


^呼吸过速 （ Uu : hy pnea ) 指呼吸频率超过20次/分而自.见于发热、疼痛、贫血、状腺功 
能允 进及心力衰竭等,一般体温升高 H ，呼吸大约增加4次/分 

2. 呼吸过缓 （ bradypnea ) 指呼吸频率低于12次/分而言、呼吸浅慢见 J 1 麻醉剂或镇静剂 
过 M 和颅内压增高等 
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3. 呼吸深度的变化 

( 1 ) 呼吸浅 快:见 于呼吸肌麻痹、严重鼓肠、腹水和肥胖等，以及肺部疾病，如肺炎、胸膜炎、 
胸腔积液和气胸等。 

(2) 呼吸深 快:见 于剧烈运动时，因机体供氧量增加需要增加肺内气体交换之故。此外，当 
情绪激动或过度紧张时,亦常出现呼吸深快，并有过度通气的现象，此时动脉血二氧化碳分压降 
低，引起呼吸性碱中毒，患者常感口周及肢端发麻，严重者可发生手足搐搦及呼吸暂停。当严重 
代谢性酸中诲时，亦出现深而快的呼吸，此因细胞外液碳酸氢不足， pH 降低，通过肺脏排出 C 0: 
进行代偿，以调节细胞外酸碱平衡之故，见于糖尿病酮中毒和尿毒症酸中毒等，此种深长的呼吸 
又称之为庳斯莫尔 （ Kussmaul ) 呼吸（图 3-5-7) 。 

影响呼吸频率和深度的常见因索见表3-5-3。 


表 3-5-3 

影响呼吸频率和深度的常见因素 

增 力卩 

减 少 

酸中萄（代谢性） 

碱中遘（代谢性） 

中枢神经系统病变（脑桥） 

中枢神经系统病变（大脑） 

焦虑 

重症肌无力 

阿司匹林中锦 

麻醉药过 M 

低氧血症 

重度肥胖 

疼痛 



(三）呼吸节律 

正常成人静息状态下，呼吸的节律基本上是均匀而整齐的。在病理状态下，往往会出现各 
种呼吸节律的变化。常见的呼吸节律改变见图 3-5-7 0 

1 - 潮式呼吸又称陈-施 （ Clieyne-Stokes ) 呼吸。是一种由浅慢逐渐变为深快，然后再由深 
快转为浅慢，随之出现一段呼吸暂停后，又开始如上变化的周期性呼吸。潮式呼吸周期可长达 
30秒〜2分钟，暂停期可持续5〜30秒，所以要较长时间仔细观察才能了解周期性节律变化的全 
过程。 

2. 间停呼吸又称比奥 （ Biots ) 呼吸。表现为有规律呼吸几次后，突然停止一段时间，又开 
始呼吸，即周而复始的间停呼吸。 

以 L 两种周期性呼吸节律变化的机制是由于呼吸中枢的兴奋性降低，使调节呼吸的反馈系 
统失常。只有缺铽严重，二氧化碳潴留至一定程度时，才能刺激呼吸中枢，促使呼吸恢复和加 
强； 当积聚的二氧化碳呼出后，呼吸中枢又失去有效的兴奋性,使呼吸又再次减弱进而暂停这 
种呼吸彳 V 律的变化多发生于中枢神经系统疾病，如脑炎、脑膜炎、烦内压增高及某些中毒，如糖 
尿病酮中毒、巴比妥中毒等。间停呼吸较潮式呼吸更为严重，预后多不良，常在临终前发牛然 
而，必须注意有些老年人 深睡时 亦可出现潮式呼吸，此为脑动脉硬化，中枢神经供血不足的 
表现 

3. 抑制性呼吸此为胸部发生剧烈疼痛所致的吸气相突然中断，呼吸运动短暂地突然受到 
抑制，患荇為情痛苫，呼吸较正常浅而快。常见于急性胸膜炎、胸膜恶性肿瘤、肋骨骨折及胸部 
严重外伤等 

4. 叹气样呼吸犮观住一段正常呼吸 以律屮 插入一次深大呼吸，并常伴有叹息卢此多为 
功能性改变 ，见 f 神经衰弱、精神紧张或抑郁症. 

常见诗常呼吸类增的病 W 和特点见衣 3-5-4 、图 3-5-7 


笔记 
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表 3-5-4 常见异常呼吸类型的病因和特点 


类 型 

特 点 

病 因 

呼吸停止 

呼吸消失 

心脏停搏 

Biots 呼吸 

规则呼吸后出现长周期呼吸停止又开始 
呼吸 

颅内压增高，药物引起呼吸抑制，大脑 
损害（通常于延髓水平） 

Cheyne-Stokes 

呼吸 

不规则呼吸呈周期性，呼吸频率和深度逐渐 
增加和逐渐减少以至呼吸暂停相交替岀现 

药物引起的呼吸抑制，充血性心力袞 
竭，大脑损伤（通常于脑皮质水平） 

Kussmaul 呼吸 

呼吸深快 

代谢性酸中啬 



沴 


(一）胸廓扩张度 

胸廓扩张度 （ thoracic expansion ) 即呼吸时的胸廓动度，于胸廓前下部检查较易获得，因该处 
胸廓呼吸时动度较大。前胸廓扩张度的测定，检查者两手置于胸廓下面的前侧部，左右拇指分 
另 1 J 泪 f 兩则肋缘指向剑突，拇指尖在前正中线两侧对称部位，而手掌和伸展的手指置于前侧胸壁； 
后胸廓扩张度的测定，则将两手平置于患者背部，约于第10肋骨水平，拇指与中线平行，并将两 
侧皮肤 向中线轻推。嘱患者做深呼吸运动，观察比较两手的动度是否一致。若一侧胸廓扩张受 
限，见于大量胸腔积液、气胸、胸 膜增 厚和肺不张等（图 3-5-8a 、 图 3-5-8b 、 图 3-5-9a 、 图 3-5-91 )) 。 



b 


图 3-5-8 检查胸廓呼吸动度的方法 
a . 前胸部呼 气相; b . 前胸部吸气相 
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b 


图 3-5-9 检查胸廓呼吸动度的方法 
a . 后胸部呼 气相; b . 后胸部吸气相 


(二）语音震颤 

语音震颤 （ vocal fremitus ) 为被检查者发出语音时，声波起源于喉部，沿气管、支气管及肺泡， 
传到胸壁所引起共鸣的振动，可由检查者的手触及，故又称触觉震颤 （tactile fremitus ) c 根据其 
振动的增强或减弱，可判断胸内病变的性质。 

检查者将左右手掌的尺侧缘或掌面轻放于两侧胸壁的对称部位，然后嘱被检查者用同等的 
强度重复发 “ yi ” 长音，自上至下，从内到外比较两侧相应部位语音震颤的异同，注意有无增强或 
减弱（图 3-5-10 a 、 图 3-5-10 b ) ，语音震颤检查的部位及顺序见图3-5-11。 

语音震颤的强弱主要取决于气管、支气管是否通畅，胸壁传导是否良好而定。正常人语音 
震颤的强度受发音的强弱，音调的高低，胸壁的厚薄以及支气管至胸壁距离的差异等因素的影 
响。一般来说，发音强、音调低、胸壁薄及支气管至胸壁的距离近者语音震颤强，反之则弱。此 
外，语音震颤在两侧前后的上胸部和沿着气管和支气管前后走向的区域，即肩胛间区及左右胸 
骨旁第丨、2肋间隙部位最强，于肺底最弱。因此，正常成人，男性和消瘦者较儿童、女性和肥胖 
者 为强； 前胸 I •.部和右胸上部较前胸下部和左胸〖:部为强、 

语茂遥颤减弱或消失，主要见于 :①肺 泡内含气量过多，如慢性阻塞性肺 疾病;②支气管阻 
塞，如阻塞性肺不张;③大置胸腔积液或气胸胸膜显著增厚粘连:⑤胸壁皮下气肿 

沿薛處颤增强，主:要见？肺泡内有炎症浸润，因肺组织实变使语颤传导良好，如大叶性 
肺炎戈变期、人片肺梗 死等; ②接近胸膜的肺内〖 （ 大空腔，声波在空洞内产生炖鸣 ，杧其 是丐空 


t ^ 
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图 3-5-11 语音震颤检查的部位及顺序 
a . 前 胸部; k 后胸部 
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洞周围有炎性^润并与胸壁粘连时，则更有利于声波传导，使语音震颤增强，如空洞型肺结核、 
肺脓 肿等： 

(三） 胸膜摩擦感 

胸膜靡擦感 （pleural friction fremitus ) 指当急性胸膜炎时，因纤维蛋白沉着于两层胸膜，使其 
表面变为粗糙，呼吸吋脏层和壁层胸膜相互摩擦，可由检查者的手感觉到，故称为胸膜摩擦感： 
通常于呼、吸两相均可触及，但有时只能在吸气相末触到，有如皮革相互摩擦的感觉。该征象常 
于胸廊的下 前侧 部触及，因该处为呼吸时胸廊动度最大的区域。 

必须注意，当空气通过呼吸道内的黏稠渗出物或狭窄的气管、支气管时，亦可产生一种震颤 
传至胸壁，应与胸膜摩擦感予以鉴別，一般前者可于患者咳嗽后而消失，而后者则否。 

三、叩 沴 


(-) 叩诊的方法 

用于胸廓或肺部的叩诊方法有间接和直接叩诊法两种，具体方法参见第三篇第一章。胸部 
叩诊时，被检奄者取坐位或仰卧位，放松肌肉，两臂垂放，呼吸均匀。首先检查前胸，胸部稍向前 
挺，叩诊由锁骨上窝开始，然后沿锁骨中线、腋前线自第1肋间隙从上至下逐一肋间隙进行叩 
诊。其次检查侧胸壁，嘱被检查者举起上臂 ffi 于头部，自腋窝幵始沿腋中线、腋后线叩诊，向下 
检查至肋缘_最后检查背部，被检迸者向前稍低头，双手交叉抱肘，尽可能使肩胛骨移向外侧 
方，上半身略向前倾，叩诊自肺尖开始，沿肩胛线逐一肋间隙向下检查，直至肺底膈活动范围被 
确定为止。并作左右、上下、内外进行对比，并注意叩诊音的变化。 

(二） 影响叩诊音的因素 

胸壁组 织增厚 ，如皮下脂肪较多，肌肉层较厚，乳房较大和水肿等，均可使叩诊音变浊。胸 
壁骨骼支架较大者，可加强共鸣作用。肋软骨钙化，胸廓变硬，可使叩诊的震动向四方散播的范 
围增大，因而定界叩诊较难得岀准确的结果。胸腔内积液，可影响叩诊的震动及声音的传播。 
肺内含气〗卩:、肺泡的张力、弹性等，均可影响叩诊音。如深吸气时，肺泡张力增加，叩诊音调亦 
增高。 

(三） 叩诊音的分类 

胸部叩诊音可分为清音、过清音、鼓音、池音和实音，在强度、音调、时限和性质方面具有各 
自的特点，参见表3-1-1。 

(四） 正常叩诊音 

1- 正常胸部叩诊音正常胸部叩诊为清音，其音响强弱和高低与肺脏含气量的多寡、胸壁 
的睜薄以及邻近器官的影响有关。山于肺上叶的体积较下叶为小，含气量较少，且上胸部的肌 
肉较厚，故前胸 h 部较下部叩诊音相对稍 池； 闽右肺卜.叶较左肺上叶为小，且惯用右手者右侧胸 
大肌较左侧为厚，故右肺上部叩诊音亦相对 稍浊； 由于背部的肌肉、骨骼层次较多，故背部的叩 
诊音较前胸部 稍浊； 打侧腋下部因受肝脏的影响叩诊音稍池，而左侧腋前线下方有胃泡的存在， 
故叩诊呈鼓音（图 3-5-12), 又称 Traube 鼓音区。 

2. 肺界的叩诊 

(1) 肺 h 界：即 晰尖的1•.界，其内侧为颈肌，外侧为病胛带。叩诊方法 是：自 斜方肌前缘中 
央部汁始叩诊为清 f , 逐渐叩向外侧，当由清音变为浊音时，即为肺 I •.界的外侧终点、然后再由 
卜.述中央部叩向内侧， i ； 至清音变为浊音时，即为肺 L 界的内侧终点、该清音带的宽度即为肺 
尖的宽度， II :常为 4〜 6cm, 乂称 Kronig 峡。因右肺尖位置较低，右侧肩胛带的肌肉较发达，故 
A 侧较左侧稍窄 ( 图 3-5]3) 肺 t •.界变狭或叩诊浊皆，常见于肺结核所致的肺尖浸润、纤维性 
变及萎缩肺 I ••界变宽，叩诊稍皆过清音，则常见于慢性阻塞性肺疾病 

(2) 肺 前界: 小:常的肺前界相肖 f 心脏的绝对浊洋界 A 肺前界相$于胸骨线的位置左 






图 3-5-13 正常肺尖宽度与肺下界移动范围 


肺前界则相当于胸骨旁线自第4〜6肋间隙的位置。当心脏扩大、心肌肥厚、心包积液、主动脉 
瘤、肺门淋巴结明显肿大时，可使左、右两肺前界间的浊音区扩大，反之，慢性阻塞性肺疾病时则 
可使其缩小。 

(3) 肺下 界:两 侧肺下界大致相同，平静呼吸时位于锁骨中线第6肋间隙上，腋中线第8肋 
间隙上，肩胛线第10肋间隙上。正常肺下界的位置可因体型、发育情况的不同而有所羌异，如 
矮胖者的肺下界可上升1肋间隙，瘦长者可下降1肋间隙：病理情况下，肺下界降低见于慢性阻 
塞性肺疾病、腹腔内脏下垂;肺下界上升见于肺不张、腹内压升高使膈上升，如鼓肠、腹水、气腹、 
肝脾肿大、腹腔内巨大肿瘤及膈肌麻痹等 

3- 肺下界的移动范围即相当于呼吸时膈肌的移动范围。叩诊方法 是：泞 宄在平静呼吸 
时，于肩胛线上叩出肺下界的位置，嘱受检者作深吸气后在屏住呼吸的 H 时，沿该线继续向 K 叩 
诊，当由清音变为浊音时，即为肩胛线 h 肺下界的最低点与受检者恢复平静呼吸 ri •，同样先于 
肩胛线上叩岀平静呼吸时的肺下界，再嘱作深呼气并屏住呼吸，然后再 fh F 向 I :叩诊,内:至浊择 
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变为清音时，即为肩胛线上肺下界的最高点。最高至最低两点间的距离即为肺下界的移动范围 
(图3-5-14)。双侧锁骨中线和腋中线的肺下界可由同样的方法叩得。正常人肺下界的移动范 
围为6〜 8 cm 。 移动范围的多寡与肋膈窦的大小有关，故不同部位肺下界移动范围亦稍有差异, 
一般腋中线及腋后线上的移动度 扱大。 



吸气 呼气 


图 3-5-14 肺下界移动度的测定 


肺下界移动度减弱见于肺组织弹性消失，如慢性阻塞性肺疾病等;肺组织萎缩，如肺不张和 
肺纤维 化等； 及肺组织炎症和水肿。当胸腔大量积液、积气及广泛胸膜增厚粘连时肺下界及其 
移动度不能叩得。膈神经麻痹患者，肺下界移动度亦消失。 

4. 侧卧位的胸部叩诊侧卧位时由于一侧胸部靠近床面对叩诊音施加影响，故近床面的胸 
部可叩得一条相对浊音或实音带。在该带的上方区域由于腹腔脏器的压力影响，使靠近床面一 
侧的膈肌升高，可叩出一粗略的浊音三角区，其底朝向床面，其尖指向脊柱;此外，因侧卧时脊柱 
弯曲，使靠近床面一侧的胸廓肋间隙增宽，而朝上一侧的胸廓肋骨靠拢肋间隙变窄。故于朝上 
的一■侧的肩狎角尖端处司叩得一相对的虫音区，撤去枕头后由于脊柱伸直，此池首区即仃消失。 
可嘱被检查者作另侧侧卧后，再行检查以证实侧卧体位对叩诊音的影响（图 3-5-15) 。 

(五）胸部异常叩诊音 

正常肺脏的清音区范围内，如出现浊音、实音、 

过清音或鼓音时则为异常叩诊音，提示肺、胸膜、膈 
或胸壁具有病理改变存在。异常叩诊音的类型取决 
于病变的性质、范围的大小及部位的深浅。一般距 
胸部表面 5 cm 以 h 的深部病灶、直径小于 3 rm 的小 
范围病灶或少量胸腔积液时，常不能发现叩诊音的 
改变。 

肺部大面积含气1减少的病变，如肺炎、肺不 
张、肺结核、肺梗死、肺水肿及肺硬 化等; 和肺内不含气的占位病变，如肺肿瘤、肺包虫或囊虫病、 
未液化的肺脓 肿等； 以及胸腔积液、胸膜增厚等病变，叩诊均为浊皆或实音 

月市张力 减弱而 含气 M 增多时，如慢性阻塞件.肺疾病等，叩诊 S 过清 R ( livpeiTesoiumce ) 肺 
内空腔性病变如其腔径大于3〜 4 rm , 且靠近胸壁时，如空洞型肺结核、液化 f 的肺脓肿和肺囊肿 
等，叩诊可¥鼓择胸膜腔积气，如气胸时，叩诊亦可为鼓音若空洞 K 大，位置表浅&腔壁光 
滑或张力件气胸的患#，叩诊时局部虽呈鼓音，但因具有金厲性回响，故乂称为空瓮音 (: amphoro - 



图 3-5-15 侧卧位的叩诊音 
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phony) 0 

当肺泡壁松弛，肺泡含气量减少的情况下，如肺不张、肺炎充血期或消散期和肺水肿等，局 
部叩诊时可呈现一种兼有浊音和鼓音特点的混合性叩诊音，称之为浊鼓音。 

此外，胸腔积液时，积液区叩诊为浊音，积液区的下部浊音尤为明显，多呈实音。若积液为 
中等量，且无胸膜增厚、粘连者，患者取坐位时，积液的上界呈一弓形线，该线的最低点位于对侧 
的脊柱旁，最高点在腋后线上，由此向内下方下降，称为 Damoiseau 曲线。该线的形成 ，一 般认为 
系由于胸腔外侧的腔隙较大，且该处的肺组织离肺门较远，液体所承受的阻力最小之故。在 
Damoiseau 曲线与脊柱之间可叩得一轻度浊鼓音的倒置三角区，称为 Garland 三角区。同样，叩 
诊前胸部时，于积液区浊音界上方靠近肺门处，亦可叩得一浊鼓音区，称为 Skoda 叩响，该两个浊 
鼓音区的产生，认为是由于肺的下部被积液推向肺门，使肺组织弛缓所致。此外，在健侧的脊柱 
旁还可叩得一个三角形的浊音区，称为 Grocco 三角区。该区系由 Damoiseau 曲线与脊柱的交点 
向下延长至健侧的肺下界线，以及脊柱所组成，三角形的底边为健侧的肺下界，其大小视积液 S 
的多寡而定。此三角形浊音区系因患侧积液将纵隔移向健侧移位所形成（图 3-5-16) 。 



图 3-5-16 中等量胸腔积液的叩诊音区（背面) 

四、听 诊 


肺部听诊时，被检查者取坐位或卧位。听诊的顺序一般由肺尖开始，自上而下分别捡查前 
胸部、侧胸部和背部，与叩诊相同，听诊前胸部应沿锁骨中线和腋 前线； 听诊侧胸部应沿腋中线 
和腋 后线； 听诊背部应沿肩胛线，自上至下逐一肋间进行，而且要在上下、左右对称的部位进行 
对比被检査者微张口作均匀的呼吸，必耍时可作较深的呼吸或咳嗽数声后立即听诊，这样更 
有利于察觉呼吸音及附加音的改变。 

(一）正常呼吸音 

正常呼吸音 ( normal breath sound ) 有以下几种： 

1. 气管 呼吸音 （ tracheal breath sound ) 是空气进岀气管所发出的声音，粗植、响亮 EL 高调 I ， 
吸 气勻呼 气相儿乎相等，于胸外气管上面听及。因不说明临床匕仟何问题，-般不 H 平价 

2. 支气管呼吸音 （bronchial breath sound) 为吸人的空气在声门、气管或主支气管形成揣 
流所产生的声音，颇似抬舌后经 U 腔呼气时所发出“ ha ” 的 f 响，该呼吸音强时高澗吸々 C 相较 
呼气相短，因吸气为主动运动，吸气时声 f J 增宽，进气 较快； 而呼气为被动运动，声 f J 较窄，出气 
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较慢之故。且呼气音较吸气音强而高调，吸气末与呼气始之间有极短暂的间隙。 

正常人于喉部，胸骨上窝，背部第6、7颈椎及第1、2胸椎附近均可听到支气管呼吸音，且越 
靠近气管区，其音响越强，音调亦渐降低。 

3. 支气管肺泡呼吸音 （broncliovesicular breath sound ) 为兼有支气管呼吸音和肺泡呼吸音 
特点的混合性呼吸音。其吸气音的性质与正常肺泡呼吸音相似，但音调较高且较响亮。其呼气 
音的性质则与支气管呼吸音相似，但强度稍弱，音调稍低，管样性质少些和呼气相短些，在吸气 
和呼气之间有极短暂的间隙。支气管肺泡呼吸音的吸气相与呼气相大致相同。 

正常人于胸骨两侧第1、2肋间隙，肩胛间区第3、4胸椎水平以及肺尖前后部可听及支气管 
肺泡呼吸音。当其他部位听及支气管肺泡呼吸音时，均属异常情况，提示有病变存在。 

4. 肺泡呼吸音 （vesicular breath sound ) 是由于空气在细支气管和肺泡内进出移动的结果 c 
吸气时气流经支气管进入肺泡，冲击肺泡壁，使肺泡由松弛变为紧张，呼气时肺泡由紧张变为松 
弛，这种肺泡弹性的变化和气流的振动是肺泡呼吸音形成的主要因素。 

肺泡呼吸音为一种叹息样的或柔和吹风样的 “ fu - fu ” 声，在大部分肺野内均可听及。其音调 
相对较低。吸气时音响较强，音调较高，时相较长，此系由于吸气为主动运动，单位时间内吸入 
肺泡的空气流量较大，气流速度较快，肺泡维持紧张的时间较长之故。反之，呼气时音响较弱， 
音调较低，时相较短，此系由于呼气为被动运动，呼出的气体流量逐渐减少，气流速度减慢，肺泡 
亦随之转为松弛状态所致。一般在呼气终止前呼气声即先消失，实际上此并非呼气动作比吸气 
短，而是呼气末气流量太小，未能听及其呼气声而已。 

正常人肺泡呼吸音的强弱与性別、年龄、呼吸的深浅、肺组织弹性的大小及胸壁的厚薄等有 
关。男性肺泡呼吸音较女性为强，因男性呼吸运动的力量较强，且胸壁皮下脂肪较少之故。儿 
童的肺泡呼吸音较老年人强，因儿童的胸壁较薄且肺泡富有弹性，而老年人的肺泡弹性则较差。 
肺泡组织较多，胸壁肌肉较薄的部位，如乳房下部及肩胛下部肺泡呼吸音最强，其次为腋窝下 
部，而肺尖及肺下缘区域则较弱。此外，矮胖体型者肺泡呼吸音亦较瘦长者为弱。 

四种正常呼吸音特征的比较见表3-5-5、图3-5-17。 


表 3-5-5 四种正常呼吸音特征的比较 


特 征 

气管呼吸音 

支气管呼吸音 

支气管肺 
泡呼吸音 

肺泡呼吸音 

强度 

极响亮 

响亮 

中等 

柔和 

音调 

极高 

高 

中等 

低 

吸=呼 

1:1 

1:3 

1:1 

3:1 

性质 

粗糙 

管样 

沙沙声，但管样 

轻柔的沙沙声 

正常听诊区域 

胸外气管 

胸骨柄 

主支气管 

大部分肺野 


(二）异常呼吸音 

异常呼吸音 (abnormal breath sound ) 有以下 几种： 

1. 异常肺泡呼吸音 

(1) 肺泡呼吸音减弱或消失 :与肺 泡内的空气流 M 减少或进入肺内的空气流速减慢及呼吸 
音传译障碍打艾"]在局部，単侧或双肺岀现。发生的原因有 :①胸 廓活动受限，如胸痛、肋软 
骨骨化和肋 ft tU 除等; ②呼吸肌疾病，如重症肌尤力、膈肌瘫痪和膈肌升 高等; ③支气管阻塞，如 
慢性阻塞性肺疾病、支气管狭 窄等; ④压迫性肺膨胀不全，如胸腔积液或气胸等;⑤腹部疾病，如 
大量腹水、腹部 1( 大肿瘤等 

(2) 肺泡呼吸舞 增强: 収侧肺泡呼吸 f 增强，~呼吸运动及通气功能增强,使进入肺泡的空 



t 
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肺泡呼吸音 


图 3-5-17 正常情况下呼吸音的分布及特点 

气流量增多或进入肺内的空气流速加快有关。发生的原因有：①机体需氧量增加，引起呼吸深 
长和増快，如运动、发热或代谢亢 进等； ②缺氧兴奋呼吸中枢，导致呼吸运动增强，如贫血等； 
③血液酸度增高，刺激呼吸中枢，使呼吸深长，如酸中毒等。一侧肺泡呼吸音增强，见于一侧肺 
胸病变引起肺泡呼吸音减弱，此时健侧肺可发生代偿性肺泡呼吸音增强。 

(3) 呼气音 延长： 因下呼吸道部分阻塞、痉挛或狭窄，如支气管炎、支气管哮喘等，导致呼气 
的阻力增加，或由于肺组织弹性减退，使呼气的驱动力减弱，如慢性阻塞性肺疾病等，均可引起 
呼气音延长。 

(4) 断续性呼吸 音:肺 内局部性炎症或支气管狭窄，使空气不能均匀地进人肺泡，可引起断 
续性呼吸音，因伴短促的不规则间歇，故又称齿轮呼吸音 （cogwheel breath sound ) ，常见于肺结核 
和肺炎等。必须注意，当寒冷、疼痛和精神紧张时，亦可听及断续性肌肉收缩的附加音，但与呼 
吸运动无关，应予鉴别。 

(5) 粗糙性呼吸音 :为支 气管黏膜轻度水肿或炎症浸润造成不光滑或狭窄，使气流进出不 
畅所形成的粗糙呼吸音，见于支气管或肺部炎症的早期。 

2. 异常支气管呼吸音 如在正常肺泡呼吸音部位听到支气管呼吸音，则为异常的支气管呼 
吸音，或称管样呼吸音 （tubular breath sound ) ，可由下列因素引起： 

(1) 肺组织 实变: 使支气管呼吸音通过较致密的肺实变部分，传至体表而易于听到。支气 
管呼吸音的部位、范围和强弱与病变的部位、大小和深浅有关。实变的范围越大、越浅，其声音 
越强，反之则较弱。常见于大叶性肺炎的实变期，其支气管呼吸音强而高调，而且近耳。 

(2) 肺内大 空腔： 当肺内大空腔与支气管相通，且其周围肺组织又有实变存在时，音响在空 
腔内共鸣，并通过实变组织的良好传导，故可听及清晰的支气管呼吸音，常见于肺脓肿或空洞型 
肺结核的患者。 

(3) 压迫性肺 不张: 胸腔积液时，压迫肺脏，发生压迫性肺不张，因肺组织较致密，有利于支 
气管音的传导，故于积液区上方有时可听到支气管呼吸音，但强度较弱而且遥远。 

3. 异常支气管肺泡呼吸音 为在正常肺泡呼吸音的区域内听到的支气管肺泡呼吸音其 
产生机制为肺部实变区域较小且与正常含气肺组织混合存在，或肺实变部位较深并被止常肺组 
织所殺盖之故。常见于支气管肺炎、肺结核、大叶性肺炎初期或在胸腔积液匕方肺膨胀+令的 
区域听及。 


笔记 
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(三）啰音 

〖罗音 （ crackles ， rales ) 是呼吸音以外的附加音 (adventitious sound ) ，该音正常情况下并不存 
在，故非呼吸音的改变，按性质的不同可分为下列几种： 

1. 湿啰音 （moist crackles ) 系由于吸气时气体通过呼吸道内的分泌物如渗出液、痰液、血 
液、黏液和脓液等，形成的水泡破裂所产生的声音，故又称水泡音 （bubble sound )。 或认为由于 
小支气管壁因分泌物黏着而陷闭，当吸气时突然张开重新充气所产生的爆裂音。 

(1) 湿啰音的 特点: 湿啰音为呼吸音外的附加音，断续而短暂，一次常连续多个出现，于吸 
气时或吸气终末较为明显，有时也岀现于呼气早期，部位较恒定，性质不易变，中、小湿啰音可同 
时存在，咳嗽后可减轻或消失。 

(2) 湿啰音的分类 

1) 按啰音的音响强度可分为响亮性和非响亮性两种。①响亮性湿啰 音：啰 音响亮，是由于 
周围具有良好的传导介质，如实变，或因空洞共鸣作用的结果，见于肺炎、肺脓肿或空洞型肺结 
核。如空洞内壁光滑，响亮性湿啰音还可带有金 属调; ②非响亮性湿啰 音：声 音较低，是由于病 
变周围有较多的正常肺泡组织，传导过程中声波逐渐减弱，听诊时感觉遥远。 

2) 按呼吸道腔径大小和腔内渗岀物的多寡分粗、中、细湿啰音和捻发音（图3-5-18)。①粗 
湿喉音 （coarse crackles ) :又 称大水泡音。发生于气管、主支气管或空洞部位，多出现在吸气早期 
(图3-5-19)。见于支气管扩张、肺水肿及肺结核或肺脓肿空洞。昏迷或濒死的患者因无力排出 
呼吸道分泌物，于气管处可听及粗湿啰音，有时不用听诊器亦可听到，谓之痰鸣。②中湿啰音 
(medium cracklesh 又称中水泡音。发生于中等大小的支气管，多出现于吸气的中期（图 3-5- 
19)。见于支气管炎、支气管肺炎等。③细湿啰音 （fme crackles ): 又称小水泡音。发生于小支气 
管，多在吸气后期出现（图3-5-19)。常见于细支气管炎、支气管肺炎、肺淤血和肺梗死等。弥漫 
性肺间质纤维化患者吸气后期出现的细湿啰音，其音调高，近耳颇似撕开尼龙扣带时发出的声 
音，谓之 Velcm 啰音。④捻发音 （ crepitus ) :是一种极细而均匀一致的湿啰音。多在吸气的终末 
听及，颇似在耳边用手指捻搓一朿头发时所发出的声音。此系由于细支气管和肺泡壁因分泌物 
存在而互相黏着陷闭，当吸气时被气流冲开重新充气，所发出的高音调、高频率的细小爆裂音 
(图3-5-20)。常见于细支气管和肺泡炎症或充血，如肺淤血、肺炎早期和肺泡炎等。但正常老 
年人或长期卧床的患者，于肺底亦可听及捻发音，在数次深呼吸或咳嗽后可消失，一般无临床 
意义。 



粗湿啰音 


中湿啰音 


图 3-5-18 啰音发生的机制 
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细湿啰音，发生在吸气晚期，音调高，稀疏不连续 




图 3-5-19 湿啜音不意图 



肺泡壁被吸入的空气展开 
图 3-5-20 捻发音的发生机制 


肺部局限性湿啰音，仅提示该处的局部病变，如肺 
炎、肺结核或支气管扩张等。两侧肺底湿啰音，多见于心 
力衰竭所致的肺淤血和支气管肺炎等。如两肺野满布湿 
啰音，则多见于急性肺水肿和严重支气管肺炎。 

2. 干暖音 （ wheezes ， ihonchi ) 系由于气管、支气管或 
细支气管狭窄或部分阻塞，空气吸入或呼出时形成湍流所 
产生的声音。呼吸道狭窄或不完全阻塞的病理基础包括炎 
症引起的黏膜充血水肿和分泌物增加;支气管平滑肌痉挛； 
管腔内肿瘤或异物阻塞；以及管壁被管外肿大的淋巴结或 
纵隔肿瘤压迫引起的管腔狭窄等（图 3-5-21) 。 

( 1 ) 干啰音的特 点：干 啰音为一种持续时间较长带 


乐性的呼吸附加音，音调较高，基音频率约300〜 500 Hz 。 持续时间较长，吸气及呼气时均可听 
及，但以呼气时为明显，干啰音的强度和性质易改变，部位易变换，在瞬间内数量可明显增减。 
发生于主支气管以上大气道的干啰音，有时不用听诊器亦可听及，谓之喘鸣。 


( 2 ) 干卩罗音的分类 ：根据 音调的高低可分为高调和低调两种。①高调十 1 罗音 （sibilant 
wheezes ) : 又称哨笛音。音调高，其基音频率可达 500 Hz 以上，呈短促的“ zhi - zhi ” 声或带音乐性。 
用力呼气时其音质常呈上升性，多起源于较小的支气管或细支气管（图 3-5-22 ) 0 ②低调干啰音 
(sonorous wheezes ) : 又称鼾音。音调低，其基音频率约为100〜 200 Hz ， 呈呻吟声或鼾声的性质， 
多发生于气管或主支气管（图 3-5-22) 。 



笔记 


图 3-5-21 干啰音的发生机制 



































■ 

第五章胸部检查 



低调千 啰音： 响亮、低调，粗糙的响声，犹如鼾声,最常于吸气相或呼吸相连续 听及; 
可因咳嗽后消失常因黏液积聚于气管或大的支气管中所致 



商调干 啰音： 乐性的响声，犹如短促的尖声 ，敁常 于吸气相或呼气相连续听及，通常 
于呼气时较响亮 



胸膜摩 擦音： 干性，摩擦性或刺耳的声音，常因胸膜面炎症 引起; 于吸气相或呼气相 
听及，在前侧胸膜面敁响亮 


图 3-5-22 干啰音与胸膜摩擦音示意图 

发生于双侧肺部的干啰音，常见于支气管哮喘、慢性支气管炎、慢性阻塞性肺疾病和心源性 
哮喘等。局限性干啰音，是由于局部支气管狭窄所致，常见于支气管结核或肿瘤等。 

(四） 语音共振 

语音共振 （vocal resonance ) 的产生方式与语音震颤基本相同。嘱被检查者用一般的声音强 
度重复发 “ yi ” 长音，喉部发音产生的振动经气管、支气管、肺泡传至胸壁，由听诊器听及。正常 
情况下，听到的语音共振言词并非响亮清晰，音节亦含糊难辨。语音共振一般在气管和大支气 
管附近听到的声音最强，在肺底则较弱。语音共振减弱见于支气管阻塞、胸腔积液、胸膜增厚、 
胸壁水肿、肥胖及慢性阻塞性肺疾病等。在病理情况下，语音共振的性质发生变化，根据听诊音 
的差异可分为以下 儿种： 

1. 支气管语音 （ lmmdiophony ) 为语音共振的强度和清晰度均增加，常同时伴有语音震颤 
增强 ，叩 诊浊音和听及病理性支气管呼吸音，见于肺实变的患者。 

2. 胸语音 （ pectmiloquy ) 是一种更强、更响亮和较近耳的支气管语音，言词清晰可辨，容易 
听及。见于大范围的肺实变区域。有时在支气管语音尚未出现之前，即可查出。 

3. 羊鸣音 Ugophony ) 不仅语音的强度增加，而且其性质发生改变，带有鼻音性质，颇似 
“羊叫声”嘱被检查者说 “ yi - yi - yi ” 音，往往听到的是 “ a - a - a ”， 则提示有羊鸣音的存在。常在中 
等 M 胸腔枳液的卜.方肺受 E 的区域听到，亦吋在肺实变伴有少量胸腔积液的部位听及。 

4. 耳语音 （ whispm ^ l ) 嘱被检查者用耳语声凋发>、0、>「音，在胸壁 h 听诊时，正常人在 
能听到肺泡呼吸 f 邻位，仅能听及极微弱的音响，但当肺实变时，则可清楚地听到增强的音调 
较高的坏语皆故对诊断肺实变具有重要的价值。 

(五） 胸膜摩擦音 

II :常胸膜為而光滑，胸膜腔内并有微量液体存在，因此，呼吸时胸膜脏层和壁层之间相互/滑 








笔记 
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动并无音响发生。然而，当胸膜面由于炎症、纤维素渗出而变得粗糙时，则随着呼吸便可出现胸 
膜摩擦音 （pleural friction rub )。 其特征颇似用一手掩耳，以另一手指在其手背上摩擦时所听到 
的声音。胸膜摩擦音通常于呼吸两相均可听到，而且十分近耳 ，一 般于吸气末或呼气初较为明 
显，屏气时即消失。深呼吸或在听诊器体件上加压时，摩擦音的强度可增加（图 3-5-22) 。 

胸膜摩擦音最常听到的部位是前下侧胸壁，因呼吸时该区域的呼吸动度最大。反之，)沛尖 
部的呼吸动度较胸廓下部为小，故胸膜摩擦音很少在肺尖听及。胸膜摩擦音可随体位的变动而 
消失或复现。当胸腔积液较多时，因两层胸膜被分开，摩擦音可消失，在积液吸收过程中当两层 
胸膜又接触时，可再岀现。当纵隔胸膜发炎时，于呼吸及心脏搏动时均可听到胸膜摩擦音。胸 
膜摩擦音常发生于纤维素性胸膜炎、肺梗死、胸膜肿瘤及尿毒症等患者。 

第四节呼吸系统常见疾病的主要症状和体征 


大叶性肺炎 （lobar pneumonia ) 是大叶性分布的肺脏炎性病变。其病原主要为肺炎链球菌。 
病理改变可分为三期，即充血期、实变期及消散期。按病期的不同，其临床表现各异，但有时分 
期并不明显。 

1 . 症状患者多为青壮年，受凉、疲劳、酗酒常为其诱因;起病多急骤，先有寒战，继则高热， 
体温可达 3 9〜 4 0冗，常呈稽留热，患者诉头痛，全身肌肉酸痛，患侧胸痛，呼吸增快，咳嗽，咳铁锈 
色痰，数日后体温可急剧下降，大量出汗,随之症状明显好转。 

2- 体征患者呈急性热病容，颜面潮红，鼻翼扇动，呼吸困难，发绀，脉率增速，常有口唇及 
口周疱疹。充血期病变局部呼吸动度减弱，语音震颤稍增强，叩诊浊音，并可听及捻发音。当发 
展为大叶实变时，语音震颤和语音共振明显增强，叩诊为浊音或实音，并可听到支气管呼吸音。 
如病变累及胸膜则可听及胸膜摩擦音。当病变进入消散期时，病变局部叩诊逐渐变为清音，支 
气管呼吸音亦逐渐减弱，代之以湿啰音，最后湿啰音亦逐渐消失，呼吸音恢复正常。 

二、慢性阻塞性肺疾病 

慢性阻塞性肺疾病 （chronic obstructive pulmonary disease ) 是气道、肺实质及肺血管的慢性非 
特异性炎症。起病潜隐，发展缓慢，晚期每发展为肺动脉高压和慢性肺源性心脏病。其病因较 
为复杂，多与长期吸烟，反复呼吸道感染，长期接触有害烟雾粉尘，大气污染，恶劣气象因素，机 
体的过敏因素，以及呼吸道局部防御、免疫功能降低和自主神经功能失调等有关。 

1. 症状主要表现为慢性咳嗽、咳痰以及呼吸困难。晨间咳嗽加重伴咳白色黏液或浆液泡 
沫痰，量不多，当合并感染时， M 增多并呈脓性。患者常觉气短，胸闷，活动时明显，冬季加剧，并 
随病情进展而逐渐加重、 

2. 体征早期可无明显体征。随病情加重出现明显体征，可见胸廓呈桶状，肋间隙增宽，呼 
吸动度减弱，语音共振减弱。双肺叩诊呈过清音，肺下界下降，并移动度变小。肺泡呼吸音普遍 
性减弱，呼气相延长，双肺底时可听到湿啰音，咳嗽后可减少或消失，喚音的量与部位常不恒定。 
心浊音界缩小或消失，肝浊音界下移。 

\、支气管哮喘 

支气管哮喘 （bmnrhial asthma ) 是以变态反应为主的气道慢性炎症，其气道对刺激性物质具 
有高反应性，此类炎症可引起不同程度的广泛的可逆性气道阻塞。发作时支气管平滑肌痉挛、 
黏膜充血水肿，腺体分泌增加 
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1. 症状多数患者在幼年或青年期发病，多反复发作，发病常有季节性。发作前常有过敏 
原接触史或过敏性兑炎症状，如毋痒、喷嚏、流涕或干咳等黏膜过敏先兆，继之出现胸闷，并迅速 
出现明显呼吸困难。历时数小时，甚至数日，发作将停时，常咳出较多稀薄痰液后，气促减轻，发 
作逐渐缓解。 

2. 体征缓解期患者无明显体征。发作时出现严重呼气性呼吸困难，患者被迫端坐，呼吸 
辅助肌参与呼吸，严重者大汗淋漓并伴发绀，胸廓胀满，呈吸气位，呼吸动度变小，语音共振减 
弱，叩诊呈过淸音。两肺满布干啰音。反复发作病程较长的患者，常可并发慢性阻塞性肺疾病， 
并出现相应的症状和体征。 


四、胸腔积液 

胸腔积液（ pleural effusimi ) 为胸膜毛细血管内静水压增高（如心力衰竭等），胶体渗透压降 
低（如肝硬化、肾病综合征等所致的低蛋白血症）或胸膜毛细血管壁通透性增加（如结核病、肺 
炎、肿瘤等）所致的胸膜液体产生增多或吸收减少，使胸膜腔内积聚的液体较正常为多。此外， 
胸膜淋巴引流障碍和外伤等亦可引起胸腔积液或积血。胸腔积液的性质按其病因的不同可分 
为渗出液和漏出液两种 3 

1. 症状胸腔积液少于 300 ml 时症状多不明显，但少量炎性积液以纤维素性渗岀为主的患 
者常诉刺激性干咳，患侧胸痛，于吸气时加重，患者喜患侧卧位以减少呼吸动度，减轻疼痛。当 
积液增多时，胸膜脏层与壁层分开，胸痛可减轻或消失。胸腔积液大于 500 ml 的患者，常诉气 
短、胸闷，大量积液时因纵隔脏器受压而出现心悸、呼吸困难甚至端坐呼吸并出现发绀。此夕卜， 
除胸腔积液本身所致的症状外,视病因的不同，患者常有其他基础疾病的表现，如炎症引起的渗 
出液者，可有发热等中靡症状，如为非炎症所致的漏出液者，则常伴有心力衰竭、腹水或水肿等 
症状。 

2. 体征少量积液者，常无明显体征，或仅见患侧胸廓呼吸动度减弱。中至大量积液时，可 
见呼吸浅快，患侧呼吸运动受限，肋间隙丰满，心尖搏动及气管移向健侧，语音震颤和语音共振 
减弱或消失，在积液区可叩得浊音。不伴有胸膜增厚粘连的中等量积液的患者可叩得积液区上 
界的 Damoiseau 线，积液区后上方的 Garland 三角，积液区前上方的 Scoda 浊鼓音区以及健侧后下 
方脊柱旁的 Grocco 三角等体征（图 3-5-16)。 大量胸腔积液或伴有胸膜增厚粘连的患者，则叩诊 
为实音。积液区呼吸音和语音共振减弱或消失。积液区上方有时可听到支气管呼吸音。纤维 
素性胸膜炎的患者常可听到胸膜摩擦音。 

in 胸 

气胸 （ pneumolhorax ) 是指空气进人胸膜腔内而言。常因慢性呼吸道疾病，如慢性阻塞性肺 
疾病、肺结核或肺表面胸膜下肺大疱导致胸膜脏层破裂，使肺和支气管内气体进入胸膜腔时形 
成气胸，谓之自发性气胸。用人工方法将过滤的空气注入胸膜腔，以诊治疾病者为人工气胸。 
此外，胸部外伤所引起者，称为外伤性气胸。 

1. 症状持重物、屏气和剧烈运动或咳嗽常为其诱因。患者突感一侧胸痛，进行性呼吸困 
难，不能平卧或被迫健侧卧位，患侧朝上以减轻压迫症状/可有咳嗽，但无痰或少痰：小量闭合 
性气胸者仅有轻度气急，数小时后 町逐渐 平稳。大量张力性气胸者，除严重呼吸凼难外，尚有表 
情紧张、烦躁+安、大汗淋漓、脉速、虚脱、发绀甚至呼吸衰竭。 

2. 体征少量胸腔积气者，常无明显 体征。 积气量多时，患侧胸廓饱满，肋间隙变宽，呼吸 
动度 减弱； 语音震颤及语音共振减弱或消失。气管、心脏移向健侧叩诊患侧呈鼓音 心侧气 
胸时肝浊择界 F 移听诊患侧呼吸音减弱或消失。 

兹将呼吸系统常见疾病的休征 1)1 纳于表 3-5-6, 供临床体格检查时参考 
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表 3-5-6 呼吸系统常见疾病的体征 


疾病 

视诊 

触诊 

叩诊 


听诊 


胸廓 

呼吸动度 

气管位置 

语音震颤 

音响 

呼吸音 

啰音 

语音共振 

大叶性肺 
炎 . 

对称 

患侧减弱 

正中 

患侧增强 

浊音 

支气管呼 
吸音 

湿啰音 

患侧增强 

慢性阻塞 
性肺疾病 

桶状 

双侧减弱 

正中 

双侧减弱 

过清音 

减弱 

多无 

减弱 

哮喘 

对称 

双侧减弱 

正中 

双侧减弱 

过清音 

减弱 

干啰音 

减弱 

肺水肿 

对称 

双侧减弱 

正中 

正常或减 
弱 

正常或浊 

减弱 

湿啰音 

正常或减 

肺不张 

患侧平坦 

患侧减弱 

移向患侧 

减弱或消 
失 

浊音 

减弱或消 
失 

无 

减弱或消 
失 

胸腔积液 

患侧饱满 

患侧减弱 

移向健侧 

减弱或消 
失 

实音 

减弱或消 
失 

无 

减弱 

气胸 

患侧饱满 

患侧减弱 
或消失 

移向健侧 

减弱或消 
失 

鼓音 

减弱或消 
失 

无 

减弱或消 
失 


( 程德云） 


第五节心脏检查 

心脏检查是心血管疾病诊断的基本功，在详细询问患者病史的基础上，进一步仔细的心脏 
检查，许多情况下能够及早地作出准确的诊断，而给予患者及时的相应处理。即使在现代医学 
高度发展、许多新的诊断手段不断出现的今天，心脏检查结果也对进一步正确地选择仪器检查 
提供了有意义的 参考； 同时，仪器的检查结果往往需结合病史和体检，进行综合考虑，才能对疾 
病作出正确的诊断。另外，某些心脏物理检查所见，如心音的改变、心脏杂音、奔马律、交替脉等 
重要的体征，是目前常规仪器检查所不能发现的。 

要做到正确地进行心脏检查，除需要从书本中认真学习前人从实践中总结出的经验外，更 
重要的是在带教老师的指导下通过自己反复地临床实践，逐步掌握这一临床技能。另外，在进 
行心血管检查时，必须注意全身性疾病对心血管系统的影响和心血管疾病的全身表现，以便作 
出正确的诊断。 

在进行心脏检查时,需有一个安静、光线充足的环境，患者多取卧位，医师多位于患者右侧， 
门诊条件下也有取坐位，但必要时仍需取多个体位进行反复检查比较。心脏检查时，一方面注 
意米取视诊 （ inspection ) 、触诊 （ palpation ) 、叩诊 （percussion ) 、听诊 （auscultation ) 依次进行，以全 
面地 T 解心脏 情况; 另一方面在确定某一异常体征时，也可同时将这儿种检查方法交替应用，以 
利于作出正确的判断。 

•、视 沴 

患者尽可能取卧位，除一般观察胸廓轮廓外，必要时医师也叶将视线句胸廓同高，以便更好 
地广解心前 K 有无隆起和异常搏动等（图 3-5-23) 。 

(-) 胸廓畸形 

iH 常人胸廓前后径、横径左右应骓本对称。体检时，着重注意与心脏有关的胸廓畸形情况 

1 . 心前区隆起多为先天性心脏病造成心脏肥大，在儿童牛. K 发#完成前影响胸廓 iK 常发 
會时形成常见胸骨下段及胸骨左缘3、4、5肋间的 M 部隆起，如法洛叫联症、肺动脉瓣狄窄等 
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图 3-5-23 心脏视诊 


的右心室 肥大； 少数情况见于儿童期风湿性心瓣膜病的二尖瓣狭窄所致的右心室肥大或伴有大 
量渗出液的儿童期慢性心包炎。位于胸骨右缘第2肋间及其附近局部隆起，多为主动脉弓动脉 
瘤或升主动脉扩张所致，常伴有收缩期搏动。 

2. 鸡胸、漏斗胸、脊柱畸形一方面严重者有可能使心脏位置受到一定影响，另一方面这些 
畸形也提示某种心脏疾病的可能性。如脊柱后侧凸可引起肺源性心脏病，鸡胸可伴有马方综合 
征。参见本章第二节“胸壁、胸廓与乳房”检查。 

(二）心尖搏动 

心尖搏动 （apical impulse ) 主要由于心室收缩时心脏摆动，心尖向前冲击前胸壁相应部位而 
形成。正常成人心尖搏动位于第5肋间，左锁骨中线内侧 0.5 ~ 1.0 cm ， 搏动范围以直径计算为 
2. 0〜 2. 5cm。 

1. 心尖搏动移位心尖搏动位置的改变可受多种生理性和病理性因素的影响。 

( 1 ) 生理性因 素：正 常仰卧吋心尖搏动略 上移; 左侧卧位，心尖搏动向左移 2-0-3. 0 cm ; 右 
侧卧位可向右移 1.0〜 2 .5 cm 。 肥胖体型者、小儿或妊娠时，横膈位置较高，使心脏呈横位，心尖 
搏动向上外移，可在第4肋间左锁骨中线外。若体型瘦长（特别是处于站立或坐位）使横膈下 
移，心脏呈垂位，心尖搏动移向内下，可达第6肋间。 

(2) 病理性因 素:有 心脏本身因素（如心脏增大）或心脏以外的因素（如纵隔、横膈位置改 
变 ）（ 表3-5-7)。 


表 3-5-7 心尖搏动移位的常见病理因素 


因 素 

心尖搏动移位 

临床常见疾病 

心脏因素 

左心室增大 

向左下移位 

主动脉瓣关闭不全等 

右心室增大 

向左侧移位 

二尖瓣狭窄等 

左、右心室增大 

向左下移位，伴心浊音界两侧扩大 

扩张型心肌病等 

右位心 

心尖搏动位于右侧胸壁 

先天性右位心 

心脏以外的因素 

纵隔移位 

心尖搏动向患侧移位 

心尖搏动移向病变对侧 

一侧胸膜增厚或肺不张等 
一侧胸腔积液或气胸等 

横膈移位 

心尖搏动向左外侧移位 

心尖搏动移向内下，可达第6肋间 

大 M 腹水等，横膈抬高使心脏横位 
严重肺气肿等，横膈下移使心脏垂位 
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2_心尖搏动强度与范围的改变也受生理和病理情况的影响。 

生理情况下，胸壁肥厚、乳房悬垂或肋间隙狭窄时心尖搏动较弱，搏动范围也缩小。胸壁薄 
或肋间隙增宽时心尖搏动相应增强，范围也较大。另外，剧烈运动与情绪激动时，心尖搏动也随 
之增强。 

病理情况下，心肌收缩力增加也可使心尖搏动增强，可见于高热、严重贫血、甲状腺功能亢 
进或左心室肥厚心功能代偿期等。然而，心尖搏动减弱除考虑心肌收缩力下降外，尚应考虑其 
他因素影响。心肌收缩力下降可见于扩张型心肌病和急性心肌梗死等。其他造成心尖搏动减 
弱的心脏因素有 :心包 积液、缩窄性心包炎，由于心脏与前胸壁距离增加使心尖搏动 减弱； 心脏 
以外的病理性影响因 素有: 肺气肿、左侧大量胸水或气胸等。 

3. 负性心尖搏动 （inward impulse ) 心脏收缩时，心尖部胸壁搏动内陷，称负性心尖搏动。 
见于粘连性心包炎或心包与周围组织广泛粘连。另外，由于重度右室肥厚所致心脏顺钟向转 
位，而使左心室向后移位也可引起负性心尖搏动。 

(三）心前区搏动 

1. 胸骨左缘第3〜4肋间搏动当心脏收缩时在此部位出现强有力而较持久的搏动，可持 
续至第二心音开始，为右心室持久的压力负荷增加所致的右心室肥厚征象，多见于先天性心脏 
病所致的右心室肥厚，如房间隔缺损等。 

2. 剑突下搏动该搏动可能是右心室收缩期搏动，也可由腹主动脉搏动产生。病理情况 
下，前者可见于肺源性心脏病右心室肥大者，后者常由腹主动脉瘤引起。鉴别搏动来自右心室 
或腹主动脉的方法有 两种: 其一是患者深吸气后，搏动增强则为右心室搏动，减弱则为腹主动脉 
搏动。其二是手指平放从剑突下向上压入前胸壁后方，右心室搏动冲击手指末端而腹主动脉搏 

动则冲击手指掌面。另外，消瘦者的剑突下搏动可能来自正常的腹主动脉搏动或心脏垂位时的 
右心室搏动。 

3 -心底部搏动胸骨左缘第2肋间（肺动脉瓣区）收缩期搏动，多见于肺动脉扩张或肺动 
脉高压，也可见于少数正常青年人 （特 别是瘦长体 形者） 在体力活动或情绪激动时。胸骨右缘第 
2肋间（主动脉 瓣区） 收缩期搏动，多为主动脉弓动脉瘤或升主动脉扩张。 


1、 触 沴 

心脏触诊除可进—步确定视诊检查发现的心尖搏动位置和心前区异常搏动的结果外，尚可 
发现心脏病特有的震颤及心包摩 擦感。 与视诊同时进行，能起互补效果。触诊方法是检查者先 
=右手全手掌开始检查，置于心前区，然后逐渐缩小到用手掌尺侧 （小鱼际） 或示指、中指及环指 
指腹并拢同时触诊，必要时也可单指指腹触诊 （图 3 _5_ 24) 。 

( 一 ) 心尖搏动 及心前区搏动 

触诊除可进一步确定心尖搏动的位置外，尚可判断心尖或心前区的抬举性搏动。心尖区抬 
學酎専^是指心尖区徐缓、有力的搏动，可使手指尖端抬起且持续至第二心音幵始，与此同时心 
f 搏动范围也增大，为左心室肥厚的体征。而胸骨左下缘收缩期抬举性搏动是右心室肥厚的口了 
靠指征！对视诊所发现的心前区其他异常搏动也可运用触诊进一步确定或鉴别。另外，心尖搏 

动的触诊对于复杂的心律失常患者结合听诊以确定第一、第二心音或收 缩期舒 张期也有重要 
价值 


( 一 ) 震麵 

jMm( thriU ) 为触诊时手掌尺侧 （ 小鱼际）或手指指腹感到的一种细小震动感，与在猫喉部摸 
到的呼吸震颤类似，义称猫喘。震颤的发生机制与心杂音相同，系血液经狹窄的 【4 径或循异常 
的方向流动形成满流造成瓣膜、血管壁或心腔壁溢动传至胸壁所致.发现质:顫后成爵确定部 
位及来源（瓣膜、大血管或间隔 缺损） ，其次确定其处于心动周期中的时相（收缩期、舒张期或迮 
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a 



b 


图 3-5-24 心脏触诊 


续性），最后分析其临床意义。 

在一般情况下，震颤见于某些先天性心血管病或狭窄性瓣膜病变，而瓣膜关闭不全时，则较 
少有震颤，仅在房室瓣重度关闭不全时可触及震颤。除右心（三尖瓣及肺动脉瓣）所产生的震颤 
外，震颤在深呼气后较易触及。 

临床上凡触及震颤均可认为心脏有器质性病变。触诊有震颤者，多数也可听到响亮的杂 
音。但是，通常触诊对低频振动较敏感，而听诊对高频振动较敏感，对于某些低音调的舒张期杂 
音（如二尖瓣狭窄），可能该杂音不响亮或几乎听不到，听诊不够敏感，但触诊时仍可觉察到震 
颤，需引起注意。不同部位与吋相震颤的常见相关病变见表3 -5 - 8。 


表 3-5-8 心前区震颤的临床意义 

部 位 

时 相 

常见病变 

胸骨右缘第2肋间 

收缩期 

主动脉瓣狭窄 

胸骨左缘第2肋间 

收缩期 

肺动脉瓣狭窄 

胸骨左缘第3 〜 4肋间 

收缩期 

室间隔缺损 

胸骨左缘第2肋间 

连续性 

动脉导管未闭 

心尖 K 

舒张期 

二尖瓣狭窄 

心尖区 

收缩期 

重度二尖瓣关闭不全 
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(三）心包摩擦感 

心包摩擦感可在心前区或胸骨左缘第3、4肋间触及，多呈收缩期和舒张期双相的粗糙摩擦 
感，以收缩期、前倾体位和呼气末（使心脏靠近胸壁）更为明显。心包摩擦感是由于急性心包炎 
时心包膜纤维素渗出致表面粗福，心脏收缩时脏层与壁层心包摩擦产生的振动传至胸壁所致。 
随渗液的增多，使心包脏层与壁层分离，摩擦感则消失。 

三 、叩 诊 

叩诊用于确定心界大小及其形状。心浊音界包括相对及绝对浊音界两部分，心脏左右缘被 
肺遮盖的部分，叩诊呈相对浊音，而不被肺遮盖的部分则叩诊呈绝对浊音（图3-5-25)。通常心 
脏相对浊音界反映心脏的实际大小。但是，在早期右心室肥大时，相对浊音界可能改变不多，而 
绝对浊音界则 增大; 心包积液量较多时，绝对与相对浊音界较为接近。因此，注意分辨这两种心 
浊音界有一定的临床意义。 



图 3-5-25 心绝对浊音界和相对浊音界 


(-) 叩诊方法 

心脏叩诊通常采用间接叩诊法，受检者一般取平卧位，以左手中指作为叩诊板指，板指与肋 
间平行放置，如果某种原因受检者取坐位时，板指可与肋间垂直，必要时分别进行坐、卧位叩诊， 
并注意两种体位时心浊音界的不同改变。叩诊时，板指平置于心前区拟叩诊的部位，以右手中 
指借右腕关节活动均匀叩击板指，并且由外向内逐渐移动板指，以听到声音由淸变浊来确定 
心池音界。通常测定左侧的心浊音界用轻叩诊法较为准确，而右侧叩诊宜使用较重的叩诊 
法，叩诊时也要注意根据患者胖痩程度等调整力度。另外，必须注意叩诊时板指每次移动距 

离不宜过大，并在发现声音由清变浊时，需进一步往返叩诊几次，以免测出的心界范围小于实 
际大小。 

(二）叩诊顺序 

通常的顺序是先叩左界，后叩右界。左侧在心尖搏动外2〜 3 cm 处幵始，山外向内，逐个 
肋间向上，直至第2肋间 。右 界叩诊先叩出肝上界，然后于其1 一 肋间由外向内，逐一肋间向 
上叩诊，直至第2肋间，对各肋间叩得的浊音界逐一作出标 U ，并测 M 其 1 •胸骨屮线间的垂 
直距离。 
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(三） 正常心浊音界 

正常心脏左界自第2肋间起向外逐渐形成一外凸弧形,直至第5肋间。右界各肋间几乎与 
胸骨右缘一致，仅第4肋间稍超过胸骨右缘。叩诊后，以胸骨中线至心脏相对浊音界线的垂直 
距离 （ cm ) 表示心界，并标出胸骨中线与左锁骨中线的间距。表3 -5-9 显示一般正常成人的 
心界。 


表 3-5-9 正常成人心脏相对浊界 


右界 （ cm ) 

肋间 

左界 （ cm ) 

2〜3 

U 

2〜3 

2〜3 

m 

3.5 〜 4. 5 

3〜4 

IV 

5〜6 


V 

7〜9 


注:左 锁竹中线距:胸 f ! •中线为8 〜 10 cm 


(四）心浊音界各部的组成 

心脏左界第2肋间处相当于肺动脉段，第3肋间为左心耳，第4、5肋间为左心室，其中血管 
与心脏左心交接处向内凹陷，称心腰。右界第2肋间相当于升主动脉和上腔静脉，第3肋间以下 
为右心房（图3-5-26)。 


上腔静脉 

右心房 


气管 

主动脉结 
肺动脉段 
左心耳 

左心室 

右心室 


图 3-5-26 心脏各个部位在胸壁的投影 



(五）心浊音界改变及其临床意义 

心浊皆界改变受心脏本身病变和（或）心脏以外因素的影响。 

1. 心脏以外因素可以造成心脏移位或心浊音界改变。如一侧大量胸腔积液或气 胸吋使 
心界移向健侧，一侧胸膜粘连、增厚与肺不张则使心界移向患侧。大 M 腹水或腹腔巨大肿瘤可 
使横膈抬卨、心脏横位，以致心浊音界向左增大等。肺气肿时心浊音界变小。 

2. 心脏本身病变包括心房、心室增大和心包枳液等，导致心池音界改变的心脏因素和临 
床常见疾病阽表 3-5-10 





















第三篇体格检查 


表 3-5-10 心浊音界改变的心脏因素和临床常见疾病 


因 素 


心浊音界 


左心室增大 
右心室增大 

左、右心室增大 

左心房增大或合 
并肺动脉段扩大 


主动脉扩张 
心包积液 


向左下增大，心腰加深，心界似靴形（图 3-5-27) 

轻度增 大:绝 对浊音界增大，相对浊音界无明显改变 
显著 增大: 心界向左右两侧增大 

心浊音界向两侧增大，且左界向左下增大，称普大型 

左房显著增大 :胸骨 左缘第3肋间心界增大，心腰消失 
左房与肺动脉段均增大 ：胸骨 左缘第2、3肋间心界增大， 
心腰更为丰满或膨出，心界如梨形（图 3-5-28) 

胸骨右缘第1、2肋间浊音界增宽，常伴收缩期搏动 

两侧增大，相对、绝对浊音界几乎相同，并随体位而改变， 
坐位时心界呈三角形烧瓶样，卧位时心底部浊音增宽 


临床常见疾病 

主动脉瓣关闭不全等 

肺源性心脏病或房间 
隔缺损等 

扩张型心肌病等 

二尖瓣狭窄等 

升主动脉瘤等 
心包积液 



图 3-5-28 二尖瓣狭窄的心浊音界（梨形心) 
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叫、听 沴 

心脏听诊是心脏物理诊断中最重要和较难掌握的方法。听诊需注意心率、心律、心音、心脏 
杂音和额外心音等特征，进而对心脏的病理生理状况进行分析。 

听诊吋，患者多取卧位或坐位。然而，对疑有二尖瓣狭窄者，宜嘱患者取左侧 卧位； 对疑有 
主动脉瓣关闭不全者宜取坐位且上半身前倾。另外，具备一副高质量的听诊器有利于获得更多 
和更可靠的信息，其中钟型体件轻放在胸前皮肤，适合于听低音调声音，如二尖瓣舒张期隆隆样 
杂音; 膜型体件耑紧贴皮肤，能滤过部分低音调声音而适用于听高音调声音，如主动脉瓣舒张期 
叹气样杂音。注意不能隔着衣服进行心脏听诊。 

(一）心脏瓣膜听诊区 

心脏各瓣膜开放与关闭时所产生的声音传导至体表最易听清的部位称心脏瓣膜听诊区，与 
其解剖部位不完全一致。通常有5个听诊区（图3-5-29)。它们分别 为：① 二尖瓣 区：位 于心尖 
搏动最强点，又称心 尖区; ②肺动脉 瓣区: 在胸骨左缘第2 肋间； ③主动脉瓣区 ：位 于胸骨右缘第 
2 肋间； ④主动脉瓣第二听 诊区： 在胸骨左缘第3肋间，又称 Erb 区; ⑤三尖 瓣区： 在胸骨下端左 
缘，即胸骨左缘第4、5肋间。耑要指岀的是，这些通常的听诊区域是假定心脏结构和位置正常 
的情况下设定的，在心脏疾病的心脏结构和位置发生改变时，需根据心脏结构改变的特点和血 
流的方向，适当移动听诊部位和扩大听诊范围，对于某些心脏结构异常的心脏病尚可取特定的 
听诊区域。 



图 3-5-29 心脏瓣膜解剖部位及瓣膜听诊区 
M ： 二尖 瓣区； A :主动脉 瓣区; 主动脉瓣第二听诊区 （ Erb 区）； 
P : 肺动脉 瓣区; 1三尖瓣区 


(二） 听诊顺序 

对于初学者，设定一个听诊顺序，有助于防止遗漏和全面地了解心脏状况。通常的听诊顺 
序吋以从心尖 LX : 幵始，逆时针方向依次听 诊:先 听心尖区再听肺动脉瓣区，然后为主动脉瓣 K 、 
主动脉瓣第二听诊 K ，最后是尖瓣区。 一 些临床医师也有从心底部幵始依次进行各个瓣膜 K 
的听诊 

(三） 听诊内容 

听诊内容包括心率、心律、心身、额外心音、杂音和心包摩擦音、 
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1. 心率 （heart mte ) 指每分钟心搏次数。正常成人在安静、清醒的情况下心率范围为 
60〜100次/分，老年人偏慢，女性稍快，儿童较快，<3岁的儿童多在100次/分以上。凡成人 
心率超过100次/分，婴幼儿心率超过150次/分称为心动过速。心率低于60次/分称为心 
动过缓。心动过速与过缓可表现为短暂性或持续性，可由多种生理性、病理性或药物性因 
素引起。 

2. 心律 （cardiac rhythm) 指心脏跳动的节律。正常人心律基本规则，部分青年人可出现随 
呼吸改变的心律，吸气时心率增快，呼气时减慢，称为窦性心律不齐 （ sinus arrhythmia) ，一 般无临 
床意义。听诊所能发现的心律失常最常见的有期前收缩 （premature beat) 和心房颤动 （ atrial fi¬ 
brillation ) 0 

期前收缩是指在规则心律基础上，突然提前出现一次心跳，其后有一较长间歇。如果期前 
收缩规律出现，可形成联律，例如连续每一次窦性搏动后出现一次期前收缩，称二 联律； 每两次 
窦性搏动后出现一次期前收缩则称为三联律，以此类推。 

心房颤动的听诊特点是心律绝对不规则、第一心音强弱不等和脉率少于心率，后者称脉搏 
短绌 （pulse deficit ) ，产生的原因是过早的心室收缩（心室内仅有少量的血液充盈）不能将足够的 
血液输送到周围血管所致。心房颤动的常见原因有二尖瓣狭窄、高血压病、冠状动脉粥样硬化 
性心脏病和甲状腺功能亢进症等。少数原因不明称特发性。 

3. 心音 （heart sound ) 按其在心动周期中出现的先后次序，可依次命名为第一心音 （first 
heart sound , S ,) 、第二心音 （second heart sound , S 2 ) 、第三心音 （third heart sound ， S 3 ) 和第四心音 
(fourth heart sound ， S 4 )( 图 3-5-30) ，其产生机制和听诊特点见表 3-5-11 。通常情况下，只能听到 

第一、第二心音。第三心音可在部分青少年中闻及。第四心音一般听不到，如听到第四心音，属 
病理性。 


表 3-5-11 心音产生机制和听诊特点 


_心音 产生机制 

第一心音 S , 由四种成分组成，第二、三成分为 S , 的主要成分也是其可听到 
的成分。 S , 的产生机制多认为是由于瓣膜关闭，瓣叶突然紧张产 
生振动而发出声音。在心室开始收缩时，二尖瓣的关闭产生 S , 的 
第二成分而三尖瓣的关闭产生 S , 的第三成分。其他如半月瓣的 
开放等因素也参与 S , 的形成。通常上述成分不能被人耳分辨，听 
诊仅为一个声音 

第二心音 S 2 也由四个成分组成，其中第二成分是 S 2 可听到的成分 ， S 2 的产 
生机制多认为是血流在主动脉与肺动脉内突然减速和半月瓣突 
然关闭引起瓣膜振动所致。其他如房室瓣的开放等因素也参与 
s 2 音的形成。 S 2 第二成分还可分为二个部分，主动脉瓣关闭在 
前，形成该音的主动脉瓣部分，肺动脉瓣关闭在后，形成该音的肺 
动脉瓣部分。同样，这些成分不能被人耳所分辨，听诊仅为一个 
声音 


听诊特点 

音调较低钝，强度较响， 
历时较长（持续约 0. 1 
秒），与心尖搏动同时 
出现,在心尖部最响 


音调较高而脆，强度较 
S , 弱，历时较短（约 
0.08 秒），不与心尖搏 
动同步，在心底部最响 


第三心音出现在心室舒张早期、快速充盈期之末,认为是由于心室快速充音凋轻而低，持续时间 
盈的血流自心房冲击室壁，使心室壁、腱索和乳头肌突然紧张、振短（约 0.04 秒），局限于 
动所致 心尖部或其内 h 力•，仰 

卧位、呼气时较清楚 


第四心音出现在心室舒张末期，收缩期前。一般认 SS 4 的产生与心房收缩心尖部及其内侧较明 
使房室瓣及其相关结构 （ 瓣膜、瓣环、腱索和乳头肌）突然紧张、振显，低调、沉浊吋弱。属 
动有关 病理性 










R 
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心脏听诊最基本的技能是判定第一和第二心音，由此才能进一步确定杂音或额外心音所处 
的心动周期时相。通常情况下，第一心音与第二心音的判断并无 困难: 音调较 s 2 低，时限 
较长，在心尖 K 最响 ;s 2 时限较短，在心底部 较响; ② S, 至 s 2 的距离较 s 2 至下一心搏 S, 的距离 
短。侃是，在复杂的心律失常时，往往耑借助于下列两点进行 判别: ①心尖或颈动脉的向外搏动 
与 S, 同步或儿乎同步，听诊的同时利用左手拇指触诊颈动脉搏动判别 S, 更:为 方便; ②当心尖部 
听诊难以IX分 S, 和 s 2 时，可先听心底部即肺动脉瓣区或主动脉瓣区，心底部的 s, 与 s 2 易于区 
分，再将听诊器体件逐步移向心尖部，边移边默1 S,、S 2 节律，进而确定心尖部的 s, 和心 

4. 心音的改变及其临床意义 

( 1 ) 心皆强度改 变：除 肺含气 M 多少、胸壁或胸腔病变等心外因素及是否有心包积液外，影 
响心音强度的主要因素是心肌收缩力与心室充盈程度（影响心室内压增加的速率），以及瓣膜位 
贤的 高低、瓣膜的结构和活动性等.、 

I ) 第-心薛强度的改 变：主 耍决定因素是心室内吒增加的速率，心宰内 Hi 增加的速率越 



• \ 
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图 3-5-30 心动周期图 
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快， S , 越强; 其次受心室开始收缩时二尖瓣和三尖瓣的位置和上述其他因素影响。① S , 增 强：常 
见于二尖瓣狭窄。由于心室充盈减慢减少，以致在心室开始收缩时二尖瓣位置低垂，以及由于 
心室充盈减少，使心室收缩时左室内压上升加速和收缩时间缩短，造成瓣膜关闭振动幅度大，因 
而3 1 亢进。但是，二尖瓣狭窄时如果伴有严重的瓣叶病变，瓣叶显著纤维化或钙化，使瓣叶增 
厚、僵硬，瓣膜活动明显受限，则 S , 反而减弱。另外，在心肌收缩力增强和心动过速时，如高热、 
贫血、甲状腺功能亢进等均可使 S , 增强。② S , 减弱 ：常见 于二尖瓣关闭不全。由于左心室舒张 
期过度充盈（包括由肺静脉回流的血液以及收缩期反流入左房的血液），使二尖瓣漂浮，以致在 
心室收缩前二尖瓣位置较高，关闭时振幅小，因而 S , 减弱。其他原因如心电图 P - R 间期延长、主 
动脉瓣关闭不全等使心室充盈过度和二尖瓣位置较高；以及心肌炎、心肌病、心肌梗死或心力衰 
竭时，由于心肌收缩力减弱均可致5,减弱。③ S , 强弱 不等： 常见于心房颤动和完全性房室传导 
阻滞。前者当两次心搏相近 时5 1 增强，相距远时则 S : 减弱； 后者当心房心室几乎同时收缩时 S , 
增强 ，又 称“大炮音” （cannon sound) ， 其机制是当心室收缩正好即刻出现在心房收缩之后（心电 
图上表现为 QRS 波接近 P 波出现），心室在相对未完全舒张和未被血液充分充盈的情况下，二尖 
瓣位置较低，急速的心室收缩使二尖瓣迅速和有力地关闭使 S , 增强。 

2) 第二心音强度的改变 ：体循 环或肺循环阻力的大小和半月瓣的病理改变是影响 S 2 的主 
要因素。 S 2 有两个主要部分即主动脉瓣部分 （ A 2 ) 和肺动脉瓣部分 （ P 2 ) ，通常 A 2 在主动脉瓣区 
最清楚 ， P 2 在肺动脉瓣区最清晰。一般情况下，青少年 P 2 > A 2 , 成年人 P 2 = A 2 ，而老年人 p 2 < a 20 
® S 2 增强 :体循 环阻力增高或血流增多时，主动脉压增高，主动脉瓣关闭有力，振动大，以致 s 2 
的主动脉瓣部分 （ a 2 ) 增强或亢进，可呈高调金属撞 击音； 亢进的 a 2 可向心尖及肺动脉瓣区传 
导，如高血压、动脉粥样硬化。同样，肺循环阻力增高或血流量增多时，肺动脉压力增高， S 2 的肺 
动脉瓣部分 （ P 2 ) 亢进，可向胸骨左缘第3肋间传导，但不向心尖传导，如肺源性心脏病、左向右 
分流的先天性心脏病（如房间隔缺损、室间隔缺损、动脉导管未闭等）、二尖瓣狭窄伴肺动脉离压 
等。② S 2 减 弱：由 于体循环或肺循环阻力降低、血流减少、半月瓣钙化或严重纤维化时均可分別 
导致第二心音的 a 2 或 p 2 减弱，如低血压、主动脉瓣或肺动脉瓣狭窄等。 

U ) 心音性质改变 •.心 肌严重病变时 ，第一心 音失去原有性 质且明 显减弱 ，第 二心音也弱， 
s ,、 s 2 极相似 ，可形成 “单音律”。 当心率增快 ，收缩期与舒张期时限几乎相等时，听诊类似钟摆 
声，又称“钟摆律”或“胎心律，，，提示病情严重，如大面积急性心肌梗死和重症心肌炎等。 

(3) 心首分裂 （splitting of heart sounds ) :正常生理条件下，心室收缩或舒张时两个房室瓣或 
两个半月瓣的关闭并非绝对同步，三尖瓣较二尖瓣延迟关闭 0. 02〜 0. 03秒，肺动脉瓣迟于主动 
脉瓣约 0.03 秒，上述时间差不能被人耳分辨，听诊仍为一个声音。当 S , 或&的两个主要成分 
之间的间距延长，导致听诊闻及心音分裂为两个声音即称心音分裂。 

S i 分裂：当左、右心室收缩明显不同步时 ， S , 的两个成分相距 0.03 秒以上时，可出现5, 
分裂，在心尖或胸骨左下缘可闻及$分裂。 S , 的分裂一般并不因呼吸而有变异，常见于心室电 
或机械活动延迟，使三尖瓣关闭明显迟于二尖瓣。电活动延迟见于完全性右束支传导阻滞，机 

械活动延迟见于肺动脉高压等，由于右心室开始收缩时间晚于左心室，三尖瓣延迟关闭，以致$ 
分裂。 

2) S 2 分裂••临床上较常见，以肺动脉瓣区明显。见于下列 情况: ①生理性分裂 （physiologic 
splitting ) :由于深吸气时因胸腔负压增加，右心回心血流增加，右室排血时间延长，使肺动脉瓣关 
I 才 J 迟，如果肺动脉瓣关闭明显迟于主动脉瓣关闭，则町在深吸气末岀现 S 2 分裂，尤心脏疾病 iV : 
在，尤其在青少年更常见②通常分裂 （general splitting ) :是临床上最为常见的 S 2 分裂，也受呼 
吸影响，见于某些使右室排血时间延长的情况，如二尖瓣狹窄伴肺动脉高〗 K 、肺动脉瓣狹窄等， 
也 w 了见于左室射血时间缩短，使主动脉瓣关闭时间提前（如二尖瓣关闭不全、室间隔缺损等) 
M 古 I 定分裂 （ fix e ( 】 splitting ) :指 S 2 分裂不受吸气、呼气的影响 ， S 2 分裂的两个成分时距较 N 定， 
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可见于先天性心脏病房间隔缺损。房间隔缺损时，虽然呼气时右心房回心血量有所减少，但由 
于存在左房向右房的血液分流，右心血流仍然增加，排血时间延长，肺动脉瓣关闭明显延迟， 
致\ 分裂； 当吸气时，回心血流增加，但右房压力暂时性增高同时造成左向右分流稍减，抵消 
了吸气导致的右心血流增加的改变，因此其\分裂的时距较固定。④反常分裂 （paradoxical 
splitting) :又称 逆分裂 （reversed splitting) ，指主动脉瓣关闭迟于肺动脉瓣，吸气时分裂变窄，呼 
气时变宽。 S 2 逆分裂是病理性体征，见于完全性左束支传导阻滞。另外主动脉瓣狭窄或重度 
高血压时，左心排血受阻，排血时间延长使主动脉瓣关闭明显延迟，也可出现 S 2 反常分裂 
(图 3-5-31 ) 0 


呼气 吸气 



Si A 2 P 2 Si A 2 P 2 



Si P 2 A 2 S, S 2 

图 3-5-31 第二心音分裂示意图 

S, :第一 心音; S 2: 第二心音 ;A 2 :第二 心音主动脉瓣部分 ;P 2 :第二 心音肺动脉瓣部分 

5. 额外心音 （extra cardiac sound ) 指在正常 S ,、 S 2 之外听到的附加心音，与心脏杂音不同 
多数为病理件，大部分出现在3 2 之后即舒张期，与原有的心音 S ,、 S 2 构成三音律 （triple rhythm ) , 
如奔马律、幵瓣音和心包叩击 音等； 也可出现在 S , 之后即收缩期，如收缩期喷射音少数町出现 
两个附加心音，则构成四音律 (quadruple rhythm ) 0 
( I )舒张期额外心 t 

1) 奔4律 （ gall 叩 rhythm ): 系一种额外心音发生在舒张期的•:皆心律，由 F 同时常存在的 
























f. lY, 
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心率增快，额外心音与原有的 S ,、 s 2 组成类似马奔跑时的蹄声，故称奔马律。奔马律是心肌严重 
损害的体征。按其岀现时间的早晚可分三种 ：①舒 张早期奔马律 （protodiastolic gallop ) :最为常 
见，是病理性的 Sp 常伴有心率增快，使 S 2 和 S 3 的间距与 S , 和 S 2 的间距相仿，听诊音调低、强 
度弱，又称第三心音奔马律。它与生理性 S 3 的主要区别是后者见于健康人，尤其是儿童和青少 
年，在心率不快时易发现， S 3 与 S 2 的间距短于 S , 与 S 2 的间距，左侧卧位及呼气末明显，旦在坐 
位或立位时 S 3 可消失。一般认为舒张早期奔马律是由于心室舒张期负荷过重，心肌张力减低与 
顺应性减退，以致心室舒张时，血液充盈引起室壁振动。舒张早期奔马律的出现，提示有严重器 
质性心脏病，常见于心力衰竭、急性心肌梗死、重症心肌炎与扩张型心肌病等。根据舒张早期奔 
马律不同来源又可分为左室奔马律与右室奔马律，以左室占多数。听诊部位为左室奔马律在心 
尖区稍内侧，呼气时较 清楚; 右室奔马律则在剑突下或胸骨左缘第5肋间，吸气时较清楚。②舒 
张晚期奔马律 （late diastolic gallop ) :又称收缩期前奔马律或房性奔马律，发生于出现的时间， 
为增强的 S 4 。 该奔马律的发生与心房收缩有关，是由于心室舒张末期压力增高或顺应性减退， 
以致心房为克服心室的充盈阻力而加强收缩所产生的异常心房音。多见于阻力负荷过重引起 
心室肥厚的心脏病，如高血压性心脏病、肥厚型心肌病、主动脉瓣狭窄等。听诊特点为音调较 
低，强度较弱，距 S 2 较远，较接近5,(在 S , 前约 0. 1秒），在心尖部稍内侧听诊最清楚。③重咎型 
奔马律 （summaticm gallop ) :为舒张早期和晚期奔马律在快速性心率或房室传导时间延长时在舒 
张中期重叠出现引起，使此额外音明显增强。当心率较慢时，两种奔马律可没有重叠，则听诊为 
4个心音，称舒张期四音律，常见于心肌病或心力衰竭。 

2) 开瓣音 （opening snap ) :又称二尖瓣开放拍击声，常位于第二心音后 0. 05 06秒，见于 
二尖瓣狭窄而瓣膜尚柔软时。由于舒张早期血液自高压力的左房迅速流人左室，导致弹性尚好 
的瓣叶迅速开放后又突然停止，使瓣叶振动引起的拍击样声音。听诊特点为音调高、历时短促 
而响亮、清脆，呈拍击样，在心尖内侧较清楚。开瓣音的存在可作为二尖瓣瓣叶弹性及活动尚好 
的间接指标，是二尖瓣分离术适应证的重要参考条件。 

3 ) 心包叩击音 （ pericardial knock ) :见于缩窄性心包炎，在 S 2 后约 0.09 ~0. 12 秒出现的中 
频、较响而短促的额外心音 3 在舒张早期心室快速充盈时，由于心包增厚，阻碍心室舒张以致心 
室在舒张过程中被迫骤然停止，导致室壁振动而产生的声音，在胸骨左缘最易闻及。 

4) 肿瘤扑落音 （tumor plop ) : 见于心房黏液瘤患者，位于心尖或其内侧胸骨左缘第3、 4 肋 
间，在 S 2 后约 0.08 〜 0. 12秒，出现时间较开瓣音晚，声音类似，但音调较低，且随体位改变。为 
黏液瘤在舒张期随血流进入左室，撞碰室壁和瓣膜，以及瘤蒂柄突然紧张产生振动所致。 

(2) 收缩期额外 心音： 心脏在收缩期也可出现额外心音，可分别发生于收缩早期或中、 
晚期。 

1 ) 收缩早期喷射音 （ early systolic ejection sound ) :又称收缩早期卩客卩刺昔（ c ^ ( ^ ) »为尚频爆裂 
样声音，高调、短促而清脆，紧接于3,后约 0.05 〜 0.07 秒，在心底部听诊最清楚。其产生机制为 
扩大的肺动脉或主动脉在心室射血时动脉壁振动，以及在主、肺动脉阻力增高的情况下半刀瓣 
瓣叶用力汗启，或狹窄的瓣叶在幵启时突然受限产生振动所致。根据发生部位可分为肺动脉收 
缩期喷射音和主动脉收缩期喷射音。①肺动脉收缩期喷 射音： 在肺动脉瓣区最响，吸气时减弱， 
呼气时增强见于肺动脉卨 ffi 、原发性肺动脉扩张、轻中度肺动脉瓣狭窄和房间隔缺损、室间隔 
缺损等疾病。②主动脉收缩期喷射 音:在 主动脉瓣区听诊最响，可向心尖传导，+受呼吸影响、 
见于高血压、主动脉瘤、主动脉瓣狹窄、主动脉瓣关 W 不全4主动脉缩窄等。 巧瓣膜 钙化和活动 
减弱时，此喷射音 pj * 消失、 

2) 收缩中、晚期喀喇音 （mid and late systolic ： click ) :高调、短促、清脆，如关门落锁白勺 Ka-Ta 
样声音，在心尖区及其稍内侧最清楚，改变体位从下蹲到直立可使喀喇音在收缩期的较 M •阶段 
发生，而下蹲位或持续紧握指掌可使喀喇音发生时间延迟。咯喇音出现在 S , 后 （).08 秒#称收 
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缩中期喀喇音， 0.08 秒以上者为收缩晚期喀喇音。喀喇音可由房室瓣（多数为二尖瓣）在收缩 
中、晚期脱入左房，瓣叶突然紧张或其腱索的突然拉紧产生震动所致，这种情况临床上称为二尖 
瓣脱垂。由于二尖瓣脱垂可造成二尖瓣关闭不全，血液由左室反流至左房，因而二尖瓣脱垂患 
者可同时伴有收缩晚期杂音。收缩中、晚期喀喇音合并收缩晚期杂音也称二尖瓣脱垂综合征。 

(3) 医源性额外 音：由 于心血管病治疗技术的发展，人工器材的置入心脏，也可导致额外心 
音。常见的主要有 两种： 人工瓣膜音和人工起搏音。 

1 ) 人工瓣膜音 ：在咒 换人工金属瓣后均可产生瓣膜开关时撞击金属支架所致的金属乐音， 
音调高、响亮、短促。人工二尖瓣关瓣音在心尖部最响而开瓣音在胸骨左下缘最明显。人工主 
动脉瓣开瓣音在心底及心尖部均可听到，而关瓣音则仅在心底部闻及。 

2) 人工起搏 音：安 S 起搏器后有可能出现两种额外音 ：①起搏音： 发生于 S , 前约 0.08 〜 
0. 12秒处，高频、短促、带喀喇音性质。在心尖内侧或胸骨左下缘最清楚。为起搏电极发放的脉 
冲电流刺激心内膜或心外膜电极附近的神经组织，引起局部肌肉收缩，以及起搏电极导管在心 
腔内摆动引起的振动所致。②膈 肌音： 发生在 S , 之前，伴上腹部肌肉收缩，为起搏电极发放的脉 
冲电流刺激膈肌或膈神经引起膈肌收缩所产生。 

几种主要的三音律和心音分裂听诊特点的比较见表3-5-12。 


表 3-5-12 几种主要的三音律和心音分裂听诊特点的比较 



听诊部位 

性 质 

时 间 

呼吸影响 

临床意义 

生理性 s 3 

心尖部或其内上 
方 

音较弱、音调低 

舒张早期， （ s 2 ~ 
S 3 )<( S , 〜 s 2 ) 

呼气末明显 

健康青少年 

s 2 分裂 

肺动脉瓣区 

音短促，两音相 
同 

s 2 的两个成分 
间隔 >0. 03 秒 

多为吸气末明显 

健康青少年、 
肺动脉瓣狭窄 
等 

S , 分裂 

心尖部 

同上 

S , 的两个成分 
间隔 >0. 03秒 


肺动脉高压等 

舒张早期奔 
马律 

心尖部（左室） 
或剑突下（右 
室） 

音调低、强度弱 

舒张早期，心率 
快使 s 2 〜 s 3 与 
s, ~s 2 相仿 

呼气末（左室） 
或吸气时较响 
(右室） 

心肌损伤等 

舒张晚期奔 
马律 

心尖部稍内侧 

音调较低，强度 
较弱 

舒张晚期， S , 前 
约 0. 1秒 

呼气末较响 

心肌肥厚伴心 
肌损伤等 

开瓣音 

同上 

音调高，响亮、清 
脆、短促呈拍击 
样 

舒张早期， S 2 后 
0.05 -0.06 秒 


二尖瓣狭窄 

心包叩击音 

胸骨左缘 

中频，较响，短促 

舒张早期， s 2 后 
0.09-0. 12 # 


缩窄性心包炎 

肿瘤扑落音 

心尖部内侧 

音调较低，随体 
位改变 

S 2 后约 0.08 〜 

0. 12 秒 


心房黏液瘤 

收缩早期喀 

主动脉瓣区或肺 

音调髙、清脆短 

紧跟 A 后约 


主动脉瓣狹窄 


动脉瓣 K 

促的高频爆裂样 
声音 

0.05 〜 0.07 秒 


或肺动脉高化: 
等 

收缩中晚期 
喀喇音 

心尖部或其内侧 

高调、短促、清 
脆，可伴收缩晚 
期杂音 

S ■后 0. 08秒或 

以上 


二尖瓣脱垂 
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6. 心脏杂音 （cardiac murmurs ) 是指除心音与额外心音外，在心脏收缩或舒张过程中的异 
常声音，杂音性质的判断对于心脏病的诊断具有重要的参考价值。 

(1) 杂音产生的机 制:正 常血流呈层流状态。在血流加速、异常血流通道、血管管径异常改 
变等情况下，可使层流转变为湍流或旋涡而冲击心壁、大血管壁、瓣膜、腱索等使之振动而在相 
应部位产生杂音。具体机制如下（图 3-5-32): 



漂浮物 


图 3-5-32 杂音的产生机制示意图 

1) 血流加速；血流速度越快，就越容易产生旋涡，杂音也越响。例如剧烈运动、严重贫血、 
高热、甲状腺功能亢进等，使血流速度明显增加时，即使没有瓣膜或血管病变也可产生杂音，或 
使原有杂音增强。 

2) 瓣膜口狭窄 ：血流 通过狭窄处会产生湍流而形成杂音，是形成杂音的常见原因。如二尖 
瓣狭窄、主动脉瓣狭窄、肺动脉瓣狭窄、先天性主动脉缩窄等。此外，也可由于心腔或大血管扩 
张导致的瓣口相对狭窄，血流通过时也可产生旋涡，形成湍流而出现杂音。 

3) 瓣膜关闭不全 :心脏 瓣膜由于器质性病变（畸形、粘连或穿孔等）形成的关闭不全或心腔 
扩大导致的相对性关闭不全，血液反流经过关闭不全的部位会产生旋涡而出现杂音，也是产生 
杂音的常见原因。如主动脉瓣关闭不全的主动脉瓣区舒张期杂音，扩张型心肌病左心室扩大导 
致的二尖瓣相对关闭不全的心尖区收缩期杂音。 

4) 异常血流通 道:在 心腔内或大血管间存在异常通道，如室间隔缺损、动脉导管未闭等，血 
流经过这些异常通道时会形成旋涡而产生杂音。 

5) 心腔异常 结构： 心室内乳头肌、腱索断裂的残端漂浮，均可能扰乱血液层流而出现杂音。 

6) 大血管瘤样 扩张: 血液在流经该血管瘤（主要是动脉瘤）时会形成涡流而产生杂音。 

(2) 杂音的特性与听诊要点 :杂音 的听诊有一定的难度，应根据以下要点进行仔细分辨并 
分析： 

1 ) 最响部位和传导方向 ：杂音 最响部位常与病变部位有关，如杂音在心尖部最响，提示二 
尖瓣 病变； 杂音在主动脉瓣区或肺动脉瓣区最响，则分别提示为主动脉瓣或肺动脉瓣 病变； 如在 
胸骨左缘第3、4肋间闻及响亮而粗糙的收缩期杂音，应考虑室间隔缺损等、杂音的传导方向也 
有一定规律，如二尖瓣关闭不全的杂音多向左腋下传导，主动脉瓣狹窄的杂音向颈部传导，而二 
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尖瓣狭窄的隆隆样杂音则局限于心尖区。由于许多杂音具有传导性，在心脏任何听诊区听到的 
杂音除考虑相应的瓣膜病变外，尚应考虑是否由其他部位传导所致。一般杂音传导得越远，则 
其声音将变得越弱，但性质仍保持不变。因此,可将听诊器自某一听诊区逐渐移向另一听诊区， 
若杂音逐渐减弱，只在某一听诊区杂音最响，则可能仅是这一听诊区相应的瓣膜或部位有病变， 
其他听诊区的杂音是传导而来的。若移动时，杂音先逐渐减弱，而移近另一听诊区时杂音有增 
强且性质不相同，应考虑两个瓣膜或部位均有病变。 

2) 心动周期中的时期：不同时期的杂音反映不同的病变。可分收缩期杂音 （systolic mur ¬ 
murs ) 、舒张期杂音 （diastolic murmurs ) 、连续性杂音 （continuous murmurs ) 和双期杂音（收缩期与 
舒张期均出现但不连续的杂音）。还可根据杂音在收缩期或舒张期出现的早、晚而进一步分为 
早期、中期、晚期或全期杂音。一般认为，舒张期杂音和连续性杂音均为器质性杂音，而收缩期 
杂音则可能系器质性或功能性，应注意鉴别。 

3) 性质 :指由 于杂音的不同频率而表现岀音调与音色的不同。临床上常用于形容杂音音 
调的词为柔和、粗糙。杂音的音色可形容为吹风样、隆隆样（雷鸣样）、机器样、喷射样、叹气样 
(哈气样）、乐音样和鸟鸣样等。不同音调与音色的杂音，反映不同的病理变化。临床上可根据 
杂音的性质，推断不同的病变。如心尖区舒张期隆隆样杂音是二尖瓣狭窄的 特征； 心尖区粗糙 
的吹风样全收缩期杂音，常指示二尖瓣关闭 不全; 心尖区柔和的吹风样杂音常为功能性 杂音； 主 
动脉瓣第二听诊区舒张期叹气样杂音为主动脉瓣关闭不全等。 

4) 强度与形态••即杂音的响度及其在心动周期中的变化。收缩期杂音的强度一般采用 Le ¬ 
vine 6 级分级法 （表 3-5-13)， 对舒张期杂音的分级也可参照此标准，但亦有只分为轻 、中 、重度 
三级。 


表 3-5-1 3杂音强度分级 


级别 

响度 

听诊特点 

震颤 

1 

很轻 

很弱，易被初学者或缺少心脏听诊经验者所忽视 

无 

2 

轻度 

能被初学者或缺少心脏听诊经验者听到 

无 

3 

中度 

明显的杂音 

无 

4 

中度 

明显的杂音 

有 

5 

响亮 

响亮的杂音 

明显 

6 

响亮 

响亮的杂音，即使听诊器稍离开胸壁也能听到 

明显 


杂音分级的记录方法 ：杂音 级別为分子，6为 分母; 如响度为2级的杂音则记为2/6级杂音。 

杂音形态是指在心动周期中杂音强度的变化规律，用心音图记录，构成一定的形态（图 3-5- 
33 K 常见的杂皆形态有5 种: ①递增型杂音 （aesmido munrmr ) :杂音由弱逐渐增强，如二尖瓣 
狭窄的舒张期隆隆样杂音;②递减型杂音 （decrescendo murmur ) :杂音由较强逐渐减弱，如主动脉 
瓣关闭+全时的舒张期叹气样杂音;③递增递减型杂音 （( Tescendo-flecrescendo murmur ) :又称菱 
形杂音，即杂音由弱转强，再由强转弱，如主动脉瓣狹窄的收缩期杂 音:④ 连续型杂音 （continuous 
murmur ) :杂音由收缩期开始，逐渐增强，高峰在5 2 处，舒张期开始渐减，直到下一心动的 S , 前消 
失，如动脉导管未闭的连续性杂音;⑤一贯型杂音 （plateau murmur ) :强度大体保持一致，如二尖 
瓣关闭4、全的令收缩期杂音、、 

5) 体位、呼吸和运动对杂音的影响 ：采取 嫉一特定的体位或体位改变、运动 G 、深吸气或呼 
气、屏气等动作 "r 使菜鴒杂音增强或减弱，有助于杂音的判别.①体 位: 左侧卧位 "n 吏二尖瓣狭 
窄的舒张期降隆样杂作 史明显; 前倾坐位时，易于闻及主动脉瓣关闭不全的叹气样杂昏;仰卧位 
则二尖瓣、-:尖瓣 1 j 肺动脉瓣关闭小\全的杂宵•更明显，此外，迅速改变体位，由于血流分布和间 
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心血量的改变也可影响杂音的强度，如从卧位 
或下蹲位迅速站立，使瞬间回心血 M 减少，从 
而使二尖瓣、三尖瓣、主动脉瓣关闭不全及肺 
动脉瓣狭窄与关闭不全的杂音均减轻，而肥厚 
型梗阻性心肌病的杂音则增强。②呼吸 ：深吸 
气时，胸腔负压增加，回心血量增多和右心室 
排血量增加，从而使与右心相关的杂音增强， 
如三尖瓣或肺动脉瓣狭窄与关闭不全。如深 
吸气后紧闭声门并用力作呼气动作 （Valsalva 
动作）时，胸腔压力增高，回心血量减少，经瓣 
膜产生的杂音一般都减轻，而肥厚型梗阻性心 
肌病的杂音则增强。③运动：使心率增快，心 
搏增强,在一定的心率范围内亦使杂音增强。 

(3) 杂音的临床意 义：杂 音的听取对心 
脏疾病的诊断与鉴别诊断有重要价值。但是， 
有杂音不一定有心脏病，有心脏病也可无杂 
音。根据产生杂音的心脏部位有无器质性病 
变可区分为器质性杂音与功能性杂音；根据杂 
音的临床意义又可以分为病理性杂音和生理性杂音（包括无害性杂音）。器质性杂音是指杂音 
产生部位有器质性病变存在，而功能性杂音包括:①生理性杂音；②全身性疾病造成的血流动 
力学改变产生的杂音 （ 如甲状腺功能冗进使血流速度明显增加）；③有心脏病理意义的相对 
性关闭不全或相对性狭窄引起的杂音（也可称相对性杂音）。后者心脏局部虽无器质性病 
变，但它与器质性杂音又可合称为病理性杂音。应该注意的是，生理性杂音必须符合以下条 
件：只 限于收 缩期心 脏无增大、杂音柔和、吹风样、无震颤。生理性与器质性收缩期杂音的鉴 
别要点如表3-5-14。 


表 3-5-14 生理性与器质性收缩期杂音的鉴别要点 



鉴别点 

生理性 

器质性 


年龄 

儿童、青少年多见 

不定 


部位 

肺动脉瓣区和（或）心尖区 

不定 


性质 

柔和、吹风样 

粗糙、吹风样、常呈高调 


持续时间 

短促 

较长、常为全收缩期 


强度 

<2/6级 

常彡3/6级 


遐颤 

无 

3/6级以上可伴有震颤 


传导 

局限 

沿血流方向传导较远而广 


根据杂音出现在心动周期中的时期与部位，将杂音的特点和临床意义分述如下： 

1) 收缩期杂音 

二尖瓣区 :①功能性: 常见于运动、发热、贫血、妊娠与甲状腺功能亢进等杂音件质裳和、 
吹风样、强度 （ 1〜 2)/6 级，时限短，较局限具有心脏病理意义的功能性杂音有左心增大引起 
的二尖瓣相对性关闭不全，如高血旭性心脏病、冠状动脉粥样硬化性心脏病、贫血性心脏病和扩 
张型心肌病等，杂音性质较粗糙、吹风样、强度 （2 〜3 )/6 级，时限较长，可有一定的传导②器 
质性 ：主要 见于风湿性心瓣膜病二尖瓣关闭不全等，杂音性质粗糙、吹风样、尚调，强度 >3/6级， 



图 3-5-33 心脏各类杂音示意图 
a . 递增型; b . 递减型; c . 递增递 
减型； d . 连续型； e . —贯型 
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持续时间长，可占全收缩期，甚至遮盖 S , ，并向左腋下传导。 

主动脉瓣 区:① 功能性 ：见于 升主动脉扩张，如高血压和主动脉硬化。杂音柔和，常有 A 2 亢 
进。②器 质性： 多见于各种病因的主动脉瓣狭窄。杂音为典型的喷射性收缩中期杂音，响亮而 
粗糙，递增递减型，向颈部传导，常伴有靈颤，且 a 2 减弱。 

肺动脉瓣区 ：①功能性： 其中生理性杂音在青少年及儿童中多见，呈柔和、吹风样，强度在 
( 1〜 2)/6 级，吋限较短。心脏病理情况下的功能性杂音，为肺淤血及肺动脉高压导致肺动脉扩 
张产生的肺动脉瓣相对性狹窄的杂音，听诊特点与生理性类似，但杂音较响，匕亢进，见于二尖 
瓣狭窄、先天性心脏病的房间隔缺损等。②器质性 :见于 肺动脉瓣狭窄，杂音呈典型的收缩中期 
杂音，喷射性、粗糙、强度 >3/6级，常伴有篇颤且匕减弱。 

三尖瓣 区:① 功能性 ：多见 于右心室扩大的患者，如二尖瓣狭窄、肺源性心脏病，因右心室扩 
大导致三尖瓣相对性关闭不全。杂音为吹风样、柔和，吸气时增强 ，一 般在3/6级以下，可随病 
情好转，心腔缩小而减弱或消失。由于右心室增大，杂音部位可移向左侧近心尖处，需注意与二 
尖瓣关闭不全的杂音鉴別。②器 质性: 极少见，器质性三尖瓣关闭不全听诊特点与器质性二尖 
瓣关闭不全类似，但不传至腋下，可伴颈静脉和肝脏收缩期搏动。 

其他部位 :①功能性: 在胸骨左缘第2、3、4肋间，部分青少年中可闻及生理性 （ 无害性）杂 
音，可能系左或右心室将血液排人主或肺动脉时产生的紊乱血流所致。杂音 （1 〜 2)/6 级、柔 
和、无传导，平卧位吸气时杂音易闻及，坐位时杂音减轻或消失。②器质性 ：常见 的有胸骨左缘 
第3、4肋间响亮而粗糙的收缩期杂音伴靈颤，有时呈喷射性，提示室间隔缺损等。 

2) 舒张期杂音 

二尖瓣 区:① 功能性 ：主要 见于中、重度主动脉瓣关闭不全，导致左室舒张期容量负荷过高， 
使二尖瓣基本处于半关闭状态，呈现相对狭窄而产生杂音，称 Austin Flint 杂音。应注意与器质 
性二尖瓣狭窄的杂音鉴别，见表3-5-15。②器质性 :主要 见于风湿性心瓣膜病的二尖瓣狭窄。听 
诊特点为心尖 S , 亢进，局限于心尖区的舒张中晚期低调、隆隆样、递增型杂音，平卧或左侧卧位 
易闻及，常伴震颤。 


表 3-5-15 二尖瓣区舒张期杂音的鉴别 




器质性二尖瓣狭窄 

Austin Flint 杂音 

杂音特点 

粗糙,递增型舒张中、晚期杂音，常伴震颤 

柔和，递减型舒张中、晚期杂音，无震颤 

S , 亢进 

常有 


无 

幵瓣音 

可有 


无 

心房颤动 

常有 


常无 

X 线心影 

呈二尖瓣型，右室、左房增大 

呈主动脉型、左室增大 


主动脉 瓣区：主要见 于各种原因的主动脉瓣关闭不全所致的器质性杂音。杂音呈舒张早期 
幵始的递减型柔和叹气样的特点，常向胸骨左缘及心尖传导，于主动脉瓣第二听诊区、前倾坐 
位、深呼气后暂停呼吸最清楚。常见原因为风湿性心瓣膜病或先天性心脏病的主动脉瓣关闭不 
全、特发性主动脉瓣脱垂、梅毒性升主动脉炎和马方综合征所致主动脉瓣关闭不全。 

肺动脉瓣 K :器质性病变引起者极少，多 III 于肺动脉扩张译致相对性关闭不令所致的功能 
性杂音,杂薛柔和、较局限、 M 舒张期递减型、吹风样，于吸气末增强，常合并 h 亢进，称 Graham 
Steell 杂皆，常见亍二尖瓣狹窄伴明显肺动脉高压。 

•:尖瓣 K : 局限 f 胸骨左缘第4、5肋间，低调隆隆样，深吸气来杂音增强，见于•:尖瓣狹窄， 
极为少见 

3) 连续性杂荇 ：常 见于先大性心脏病动脉导管未闭在胸骨左缘第2肋间稍外侧闻及，杂 


t it 
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音粗糙、响亮似机器转动样，持续于整个收缩与舒张期，其间不中断，掩盖 S 2 ，常伴有设滪。此 
外，先天性心脏病主肺动脉间隔缺损也可有类似杂音，但位置偏内而低，约在胸骨左缘第3肋 
间。冠状动静脉瘘、冠状动脉窦瘤破裂也在相应部位可岀现连续性杂音，但前者杂音 柔和； 后者 
有冠状动脉窦瘤破裂的急性病史。 

7. 心包摩擦音 （pericardial friction sound ) 指脏层与壁层心包由于生物性或理化闲素致纤 
维蛋白沉积而粗糙，以致在心脏搏动时产生摩擦而出现的声音。音质粗糙、高音调、搔抓样、比 
较表浅，类似纸张摩擦的声音。在心前区或胸骨左缘第3、4肋间最响亮，坐位前倾及呼气末更 
明显。典型者摩擦音的声音呈三 相：心 房收缩一心室收缩一心室舒张期，但多为心室收缩一心 
室舒张的双期摩擦音，有时也可仅出现在收缩期。心包摩擦音与心搏一致，屏气时摩擦音仍存 
在，可据此与胸膜摩擦音相鉴别。见于各种感染性心包炎，也可见于急性心肌梗死、尿毒症、心 
脏损伤后综合征和系统性红斑狼疮等非感染性情况。当心包腔有一定积液:驗后，摩擦音可 
消失。 


第六节血管检查 

血管检查是心血管检查的重要组成部分。本节重点阐述周围血管检查，包括脉搏、血压、血 
管杂音和周围血管征。 


一 、脉 拇 

检查脉搏主要用触诊，也可用脉搏计描记波形。检查时可选择桡动脉、肽动脉、股动脉、颈 
动脉及足背动脉等。检查时需两侧脉搏情况对比，正常人两侧脉搏差异很小，不易察觉，某些 
疾病时，两侧脉搏明显不同，如缩窄性大动脉炎或无脉症。在检查脉搏时应注意脉率、脉律、紧 
张度和动脉壁弹性、强弱和脉波。 

(一） 脉率 

脉率影响因素一般类似于心率。正常成人脉率在安静、清醒的情况下为60〜100次/分，老 
年人偏慢，女性稍快，儿童较快,<3岁的儿童多在100次/分以上。各种生理、病理情况或药物影 
响也可使脉率增快或减慢。此外，除脉率快慢外，还应观察脉率与心率是否一致。某些心律失 
常如心房颤动或较早出现的期前收缩时，由于部分心脏收缩的搏出量低，不足以引起周围动脉 
搏动，故脉率可少于心率。 

(二） 脉律 

脉搏的节律可反映心脏的节律。正常人脉律规则，有窦性心律不齐者的脉律可随呼吸改 
变，吸气时增快，呼气时减慢。各种心律失常患者均可影响脉律，如心房颤动者脉律绝对不规 
则，脉搏强弱不等，且脉率少于心率，后者称脉搏短绌；有期前收缩呈二联律或《联律者可形成 
二联脉、三 联脉； 二度房室传导阻滞者可有脉搏脱漏，称脱落脉 （dropped pulse ) 等： 

(三） 紧张度和动脉壁弹性 

脉搏的紧张度与动脉硬化的程度有关。检查时，可将两个手指指腹置于桡动脉 h ， 近心端 
手指用力按压阻断血流，使远心端手指触不到脉搏，通过施加压力的大小及感觉的血管壁弹性 
状态判断脉搏紧张度,例如将桡动脉压紧后，虽远端手指触不到动脉搏动，但可触及条状动脉 
的存在，并且硬而缺乏弹性似条索状、迂曲或结节状，提示动脉硬化。 

(四） 强弱 

脉搏的强弱与心搏出 M 、脉压和外周血管阻力相关。脉搏增强旦振幅大，是山于心搏鼪大、 
脉座宽和外周阻力低所致，见于高热、甲状腺功能亢进、主动脉瓣关《不全等脉搏减弱而振幅 
低是凼 于心搏量少、脉压小和外周阻力增高所致，见于心力衰竭、主动脉瓣狹窄 y 休尨等 
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(五）脉波 

了解脉波变化有助于心血管疾病的诊断，通过仔细地触诊动脉（如桡动脉、肢动脉或股动 
脉）可发现各种脉波异常的脉搏（图 3-5-34) 。 




吸气 



图 3-5-34 各种脉波波形 
a . 正常 脉波; b . 水 冲脉; c . 交 替脉; d . 奇脉 

1. 正常脉波由升支（叩击波）、波峰（潮波）和降支（重搏波）三部分构成。升支发生在左 
室收缩早期，由左室射血冲击主动脉壁所致。波峰又称潮波，出现在收缩中、晚期，系血液向动 
脉远端运行的同时，部分逆反，冲击动脉壁引起。降支发生于心室舒张期，在降支上有一切迹称 
重搏波，来源于主动脉瓣关闭，血液由外周向近端折回后又向前，以及主动脉壁弹性回缩，使血 
流持续流向外周动脉所致。在明显主动脉硬化者，重搏波趋于不明显。 

2. 水冲脉 （water hammer pulse ) 脉搏骤起骤落，犹如潮水涨落，故名水冲脉。是由于周围 
血管扩张、血流量增大，或存在血液分流、反流所致。前者常见于甲状腺功能亢进、严重贫血、脚 
气病等，后者常见于主动脉瓣关闭不全、先天性心脏病动脉导管未闭、动静脉瘘等。检查者握紧 
患者手腕掌面，将其前臂高举过头部，可明显感知桡动脉犹如水冲的急促而有力的脉搏冲击。 

3. 交替脉 （puIsus alternans ) 系节律规则而强弱交替的脉搏，必要时嘱患者在呼气中期屏 
住呼吸，以排除呼吸变化所影响的可能性。如测量血压可发现强弱脉搏间有10〜 30 mmHg 的压 
力差，当气袖慢慢放气至脉搏声刚岀现时，即代表强搏的声音，此时的频率是心率的一半。一般 
认为系左室收缩力强弱交替所致，为左室心力衰竭的重要体征之一。常见于高血压性心脏病、 
急性心肌梗死和主动脉瓣关闭不全导致的心力衰竭等。 

4. 奇脉 （paradoxical pulse ) 是指吸气时脉搏明显减弱或消失，系左心室搏血量减少所致。 
正常人脉搏强弱不受呼吸周期影响。当有心脏压塞或心包缩窄时，吸气时一方面由于右心舒张 
受限，回心血量减少而影响右心排血量，右心室排入肺循环的血量相应减少；另一方面肺循环受 
吸气时胸腔负压的影响，肺血管扩张，致使肺静脉回流入左心房血量减少，因而左室排血也减 
少。这些因素形成吸气时脉搏减弱，甚至不能触及，故又称“吸停脉”。明显的奇脉触诊时即可 
按知，不明显的可用血压计检测，吸气时收缩压较呼气吋低 lOmmHg 以上。 

5. 无脉 （ pulseless ) 即脉搏消失，可见于严重休克及多发性大动脉炎，后者系由于某一部 
位动脉闭塞而致相应部位脉搏消失。 


Ifll )U 

血压通常指体循环动脉血压 （blood pressure , BP ) ，是重要的生命体征 r 
(-) 测量方法 

血 H (测定有两种力•法 :① 直接测 ft : 法：即 经皮穿刺将导管送至周围动脉（如桡动脉）内，异管 
末端接监护测咔系统， f :| 动 M 示血压值。本法虽然精确、实时，似为有创方式，仅适用于危重、疑 
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难病例。②间接测 量法： 即袖带加压法，以血压计测量。血压计有汞柱式、弹簧式和电子血压 
计，诊所或医院常用汞柱式血压计或经过验证合格的电子血压计进行测量。间接测 M 法的优点 
为简便易行，但易受多种因素影响，尤其是周围动脉舒缩变化的影响。 

操作规 程:被 检查者半小时内禁烟、禁咖啡、排空膀胱，安静环境下在有靠背的椅子安静休 
息至少5分钟。取坐位（特殊情况下可以取仰卧位或站立位）测血压，被检查者上肢裸磘伸直并 
轻度外展，肘部置于心脏同一水平，将气袖均匀紧贴皮肤缠于上臂，使其下缘在肘窝以上约 
2- 5 cm ， 气袖之中央位于肱动脉表面。检查者触及肱动脉搏动后，将听诊器 体件哲 于搏动上准备 
听诊。然后，向袖带内充气，边充气边听诊，待 肱钟脉 搏动声消失，再升髙 30 mmHg 后，缓慢放气 
(2 ^6 mmHg / s ) ，双眼随汞柱下降，平视汞柱表面，根据听诊结果读出血压值。根据 KomtkofT 5 期 
法，首先听到的响亮拍击声（第1期）代表收缩压，随后拍击声有所减弱和带有柔和吹风样杂音 
为第2期，在第3期当压力进一步降低而动脉血流量增加后，这些声音被比较响的杂音所代替， 
然后音调突然变得沉闷为第4期，最终声音消失即达第5期。第5期的血压值即舒张 ffi 。 对于 
12岁以下儿童、妊娠妇女、严重贫血、甲状腺功能亢进、主动脉瓣关闭不全及 Korotkoff 音不消失 
者，可以第4期作为舒张压读数。血压至少应测量2次，间隔1 ~2 分钟； 如收缩压或舒张压2次 
读数相差 5 mmHg 以上，应再次测量，以3次读数的平均值作为测量结果。收缩压4舒张压之差 
值为脉压，舒张压加1/3脉压为平均动脉压。需注意的是，部分被检查者偶尔可出现听诊间隙 
(在收缩压与舒张压之间出现的无声间隔），可能因未能识别而导致收缩压的低估，主要见于重 
度高血压或主动脉瓣狭窄等。因此，需注意向袖带内充气时肽动脉搏动声消失后，再升高 
30 mmHg ，一 般能防止此误差。 

气袖宽度 ：气袖 大小应适合患者的上臂臂围，至少应包裹80%上臂。手臂过于粗大或测大 
腿血压时，用标准气袖测值会过高，反之，手臂太细或儿童测压时用标准气袖则结果会偏低。因 
此，针对这些特殊情况，为保证测量准确，须使用适当大小的袖带。 

(二）血压标准 

正常成人血压标准的制定经历了多次改变，主要根据大规模流行病学资料分析获得。根据 
中国高血压防治指南 （2010 年修订版）的标准，规定如表3-5-16。 


表 3-5-16 血压水平的定义和分类 


类 另 IJ 

收缩压 （ mmHg ) 

舒张压 （ mmHg ) 

正常血压 

<120 

<80 

正常高值 

120〜139 

80 〜 89 

高 血压： 



1级高血压（轻度） 

140 - 159 

90 ~99 

2 级高血压（中度） 

160 ~179 

100 〜 109 

3 级高血压（重度） 

彡 180 

>110 

单纯收缩期高血压 

彡 140 

<90 


注： 4患者的收缩压与舒张压分厲不同级别时，则以较高的分级 为准; 单纯收缩期高血压也 n 了按照收缩版水平分为 
I 入3级 


(三）血压变动的临床意义 

1. 高血压血压测量值受多种因素的影响，如情绪激动、紧张、运 动等； 安静、清醒和未 
使用降压药的条件下釆用标准测量方法，至少 3 次非同日血压值达到或超过收缩 JK 140 mmHg 和 
(或）舒张 90 mmHg ， 即可认为有髙血压，如果仅收缩压达到标准则称为单纯收缩期高血既、 
高血压绝大多数是原发性离血压，约 5% 继发于其他疾病，称为继发性尚血 iK ，如慢性肾炎、肾动 









第五章胸部检查 


脉狹窄等。高血压是动脉粥样硬化和冠状动脉粥样硬化性心脏病的重要危险因素，也是心力衰 
竭的重要原因。 

2. 低血压血压低于 90/60 mmHg 时称低血压。急性的持续低血压状态多见于严重病症， 
如休克、心肌梗死、急性心脏压塞等。慢性低血压也可有体质的原因，患者自诉一贯血压偏低， 
一般无症状。另外，如果患者平卧5分钟以上后站立1分钟和5分钟，其收缩压下降 20 mmHg 以 
上，并伴有头晕或晕厥，为体位性低血压。 

3. 双侧上肢血压差别显著正常双侧上肢血压差别达5〜 lOmmHg ， 若超过此范围则属异 
常，见于多发性大动脉炎或先天性动脉畸形等。 

4. 上下肢血压差异常正常下肢血压高于上肢血压达20〜 40 mmHg ， 如下肢血压低于上肢 
应考虑主动脉缩窄或胸腹主动脉型大动脉炎等。 

5. 脉压改变脉压明显增大，结合病史，可考虑甲状腺功能亢进、主动脉瓣关闭不全和动脉 
硬化等。若脉压减小，可见于主动脉瓣狭窄、心包积液及严重心力衰竭患者。 

(四）动态血压监测 

血压监测方法除了重危患者的床旁连续有创监测外，尚有动态血压监测 （ambulatory blood 
pressure monitoring , ABPM ) ，是高血压诊治的一个重要方面。测量应使用经验证合格的动态血压 
检测仪，按设定的间隔时间，24小时连续地记录血压。一般设白昼时间为 6 am 〜 10 pm ; 每15 
分钟或加分钟测血压 一次； 晚间为 10pm 〜次晨 6 am ， 每 30 分钟记录一次。动态血压的国内 
正常参考标准如下：24小时平均血压值 <130/80mmHg; 白昼平均值 <135/8 5 mmHg; 夜间平均 
值 <120/70 mmHg 。 正常情况下，夜间血压值较白昼低10% H 凡是疑有单纯性诊所高血压 
( 白大衣高血压）、隐蔽性高血压、顽固难治性高血压、发作性高血压或低血压的患者，均应考虑 
作动态血压监测作为常规血压测定的补充手段。 

\、 iflL 符杂荇及煳围血管征 

(一） 静脉杂音 

由于静脉压力低，不易出现涡流，故杂音一般不明显。临床较有意义的有颈静脉营营声（无 
害性杂音），在颈根部近锁骨处，甚至在锁骨下，尤其是右侧可出现低调、柔和、连续性杂音，坐位 
及站立明显，系颈静脉血液快速回流入上腔静脉所致。以手指压迫颈静脉暂时中断血流，杂音 
可消失，属无害性杂音。应注意与甲状腺功能亢进之血管杂音和某些先天性心脏病的杂音鉴 
别。此外，肝硬化门静脉高压引起腹壁静脉曲张时，可在脐周或上腹部闻及连续性静脉营营声。 

(二） 动脉杂音 

动脉杂音多见于周围动脉、肺动脉和冠状动脉。如甲状腺功能亢进症在甲状腺侧叶的连续 
性杂音临床上多见，提示局部血流 丰富； 多发性大动脉炎的狹窄病变部位可听到收缩期 杂音； 肾 
动脉狭窄时，在上腹部或腰背部闻及收缩期杂音;肺内动静脉瘘时，在胸部相应部位有连续性杂 
音; 外周动静脉瘘时则在病变部位出现连续性 杂音; 冠状动静脉瘘时可在胸骨中下端岀现较表 
浅而柔和的连续性杂音或双期杂音，部分以舒张期更为显著。还有在正常儿童及青年，锁骨上 
可有轻而短的 M 递增递减型收缩期杂音，当双肩向后高度伸展可使杂音消失。该杂音发生原理 
尚不明确，可能来源于主动脉弓的头臂分支。 

(三） 周围 血管征 

脉 ffi 增大除可触及水冲脉外，还有以下 体征: 

1. 枪击音 （pistol shot sound ) 在外周较大动脉表面，常选择股动脉，轻放听诊器膜型体件 
时 " J * 闻及4心跳…致短促如射枪的声音。 

2. Duroziez 双重杂音以听诊器钟型体件稍加压力于股动脉，并使体件汁门方向稍偏向 
近心端，吋闻及收缩期4舒张期双期吹风样杂音。 
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3- 毛细血管搏动征 （capillary pulsation ) 用手指轻压患者指甲末端或以玻片轻 Hi 患者口唇 
黏膜，使局部发白，当心脏收缩和舒张时则发白的局部边缘发生有规律的红、白交替改变即为毛 
细血管搏动征。 

凡体检时发现上述体征及水冲脉可统称周围血管征阳性，主要见于主动脉瓣重度关闭不 
:全、甲状腺功能亢进和严重贫血等。 

第七节循环系统常见疾病的主要症状和体征 

一、 二尖瓣狭窄 


【概述】 

二尖瓣狭窄 （mitral stenosis ) 是我国常见的心脏瓣膜病，主要病因为风湿热，是风湿性心肌炎 
反复发作后遗留的慢性心脏瓣膜损害，但近年来发病呈下降趋势，而老年人的瓣膜钙化所致的 
心脏瓣膜病变在我国日渐增多。少数病因为先天性等。 

正常二尖瓣口径面积约为 4.0-6. 0 cm 2 , 病变时二尖瓣口明显缩小，一般将瓣口缩小程度分 
为三 度:① 轻度狭 窄:瓣 口面积缩小至 $2. 0 cm 2 ; ②中度狭 窄:瓣 口面积缩小至< 1.5 cm 2 ; ③重度 
狭 窄：瓣 口面积 $1.0 cm 2 。 

主要病理解剖改变为瓣叶交界处发生炎症、水肿、相互粘连及融合，严重病变时瓣膜增厚、 
硬化和腱索缩短及相互粘连，造成瓣膜狭窄进一步加重。 

根据狭窄程度和代偿状态，可分为 三期: ①代 偿期： 当瓣口面积减少至 2. Ocm 2 ，左房排血受 
阻，继而发生代偿性扩张和肥厚，以增强左房容量和收缩，增加瓣口血流量。②左房失代 偿：瓣 
口面积减小到 1.5 cm 2 时，左房压进一步升高，当瓣口面积减小为 1.0 cm 2 时，左房压显著增高。 
左房失代偿时，由于左心房与肺静脉之间并无瓣膜，肺静脉和肺毛细血管压升高、血管扩张、淤 
血，进而间质性肺水肿和肺血管壁增厚，引起肺顺应性降低，出现呼吸困难，并逐步加重。③右 
心衰 竭期： 由于长期肺动脉高压，右心室负荷增加，出现右心室肥厚与扩张，最后导致右心衰竭。 

【症状】 

当失代偿期发生时，初为劳力性呼吸困难，随着病情发展，出现休息时呼吸困难、阵发性夜 
间呼吸困难、端坐呼吸甚至发生急性肺水肿。另外，多于活动或夜间睡眠时发生咳嗽，劳累时加 
重，多为干咳。咳嗽致支气管内膜微血管或肺泡内毛细血管破裂时，有血 丝痰； 如咳出较大量鲜 
血，通常见于黏膜下支气管静脉破裂 出血; 急性肺水肿时多有大量粉红色泡沫状痰。如左心房 
明显扩张压迫食管，可引起吞咽 困难； 由于扩大的左房和肺动脉压迫左喉返神经致其麻痹引起 
声音嘶哑。 

【体征】 

1 . 视诊两颧绀红色呈二尖瓣面容，口唇轻度发绀，由于右心室增大，心尖搏动可向左移 
位。若儿童期即有二尖瓣狭窄，因右心室肥大，心前区可有隆起。 

2. 触诊心尖区常有舒张期震颤，患者左侧卧位时较明显。右心室肥大时，心尖搏动左移， 
并旦胸骨左下缘或剑突下可触及右心室收缩期抬举样搏动。 

3. 叩诊轻度二尖瓣狭窄者的心浊音界无异常。中度以上狭窄造成肺动脉段、左房增大， 
胸骨左缘第2、3肋间心浊音界向左扩大，正常心腰消失，心浊音界可呈梨形。 

4. 听诊 

( n 局限于心尖区的低调、隆隆样、舒张中晚期递增型杂音，左侧卧位时吏明敁，这是二尖 
瓣狭窄最重要而有特征性的体征。窦性心律时，由于舒张晚期心房收缩促使血流加速，杂爵于 
此期 加强； 心房颤动时，舒张晚期杂音可不明显。 
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(2) 心尖区 S , 亢进，为本病听诊之第二个特征。 

(3) 部分患者于心尖区内侧可闻及一个紧跟\后的高调、短促、响亮的二尖瓣开放拍击音 
(开瓣音），提示瓣膜弹性及活动度尚好。幵瓣音在^后发生越早，提示左房压高和狭窄严重。 
如瓣叶钙化偎硬，则 S , 减弱和（或）开瓣音消失。 

(4) 由于肺动脉高压，同时主动脉压力低于正常，两瓣不能同步关闭，所致 P 2 亢进和分裂。 

(5) 如肺动脉扩张，肺动脉瓣区可有递减型高调叹气样舒张期早期 Graham Steell 杂音，于 
吸气末增强。 

(6) 右室扩大伴三尖瓣关闭不全时，胸骨左缘第4、5肋间有收缩期吹风性杂音，于吸气时 
增强。 

(7) 晚期患者可出现心房颤动，表现为心音强弱不等、心律绝对不规则和脉搏短绌。 

:、 H 瓣关 W 不全 


【概述】 

二尖瓣关闭不全 （ mitral regurgitation ) 可分急性与慢性两种类型。急性常由感染或缺血坏死 
引起腱索断裂或乳头肌坏死，也可为人工瓣膜置换术后并发急性瓣周漏，病情危急，预后严重。 
慢性二尖瓣关闭不全的病因可有风湿性、二尖瓣脱垂、冠状动脉粥样硬化性心脏病伴乳头肌功 
能失调、老年性二尖瓣退行性变等。 

单纯慢性二尖瓣关闭不全的病程往往较长，由于二尖瓣关闭不全，收缩期左室射血时，一部 
分血流通过关闭不全的瓣口反流到左房，使左心房充盈度和压力均增加，导致左心房扩张，也因 
左心房流人左心室的血量较正常增多，亦致使左心室肥厚和扩大。持续的严重过度负荷，可导 
致左心室心肌功能衰竭，左心室舒张末压和左心房压明显上升，出现肺淤血，最终发生肺动脉高 
压和右心衰竭。慢性关闭不全的无症状期可达数十年，然而，一旦出现症状则左心功能急转直 
下，发生明显的症状。 

【症状】 

慢性二尖瓣关闭不全早期，无明显自觉症状，一旦出现明显症状，多已有不可逆的心功能损 
害。表现为心悸、咳嗽、劳力性呼吸困难、疲乏无力等，但急性肺水肿、咯血或动脉栓塞较二尖瓣 
狭窄为少。 

【体征】 

1. 视诊左心室增大时，心尖搏动向左下移位，心尖搏动强，发生心力衰竭后心尖搏动有所 
减弱。 

2. 触诊心尖搏动有力，可呈抬举样，在重度关闭不全患者可触及收缩期震颤。 

3. 叩诊心浊音界向左下扩大。晚期可向两侧扩大，提示左右心室均增大。 

4. 听诊心尖区可闻及响亮粗糙、音调较高的3/6级及以上全收缩期吹风样杂音，向左腋 
下和左肩胛下区传导。后叶损害为主时，杂音可传向胸骨左缘和心底部。 t 常减弱 ， P 2 可亢进 
和分裂。严重反流时心尖区可闻及 S 3 , 以及紧随^后的短促舒张期隆隆样杂音。 

{、 K 动脉 瓣狹衫 


【概述】 

主动脉瓣狭窄 （ am ， tk . stenosis ) 的主要病因有风湿性、先天性及老年退行性主动脉瓣钙化等 
主动脉瓣狹窄使左心室排血明显受阻，产生左心室肥厚，使其顺应性降低，引起左心室舒张宋压 
进行性升卨，增加左心房后负荷。最终，由于室壁应力增高、心肌缺血和纤维化等导致左心室功 
能衰竭 M 时， 「 t | 于左心室射血负荷增加，以及前向性排血阻力增高，使心排血量减少，导致冠 
状动脉血流 减少； 并山 1| 于左心室壁增厚，使心肌氧耗增加，两者引起心肌缺血而产牛心绞痛和 
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左心衰竭。另外，因心排血量减低和（或）心律失常导致大脑供血不足可岀现眩婧、昏厥甚至心 
脏性猝死。 

【症状】 

轻度狭窄患者可无症状。中、重度狭窄者，常见呼吸困难、心绞痛和晕厥，为典型主动脉瓣 
狭窄的三联征。 

【体征】 

1. 视诊心尖搏动增强，位置可稍移向左下。 

2. 触诊心尖搏动有力，呈抬举样。胸骨右缘第2肋间可触及收缩期跽额。 

3. 叩诊心浊音界正常或可稍向左下增大。 

4. 听诊在胸骨右缘第2肋间可闻及3/6级及以上收缩期粗糙喷射性杂音呈递增递减型， 
向颈部传导。主动脉瓣区 S 2 减弱，由于左室射血时间延长，可在呼气时闻及 S 2 逆分裂。因左心 
室显著肥厚致舒张功能减退，顺应性下降而使心房为增加排血而收缩加强，因此心尖区有时可 
闻及 S 4 。 


四、主动脉瓣关 W 不全 


【概述】 

主动脉瓣关闭不全 （aortic regurgitation ) 可由风湿性与非风湿性病因（先天性、瓣膜脱垂、感 
染性心内膜炎等）引起。主动脉瓣关闭不全，可分急性与慢性。慢性者也可有很长的无症状期。 
主动脉瓣关闭不全时左心室的舒张期不仅接受左心房流入的血液，而且接受从主动脉反流的血 
液，左心室舒张末期容量增加，左心室心搏血量增加，使左心室出现代偿性肥厚和扩张，进而引 
起左心衰竭。左心室心肌肥厚致心肌氧耗增多，并且主动脉舒张压显著降低，引起冠状动脉供 
血不足，两者引起心肌缺血，可产生心绞痛。主动脉瓣关闭不全由于舒张压下降、脉压加大，岀 
现周围血管体征。另外，由于左心室舒张期容量增加，使二尖瓣一直处于较高位置而可形成相 
对性二尖瓣狭窄。 

【症状】 

症状出现较晚。可因心搏量增多有心悸、心前区不适、头部搏动感、体位性头晕等症状。存 
在心肌缺血时可出现心绞痛，病变后期有劳力性呼吸困难。 

【体征】 

1. 视诊心尖搏动向左下移位。部分重度关闭不全者颈动脉搏动明显，并可有随心搏出现 
的点头运动 （De Musset 征）。可见毛细血管搏动。 

2. 触诊心尖搏动移向左下，呈抬举样搏动。有水冲脉。 

3. 叩诊心界向左下增大而心腰不大，因而心浊音界轮廓似靴形。 

4. 听诊主动脉瓣第二听诊区可闻及叹气样、递减型、舒张期杂音，向胸骨左下方和心尖区 
传导，以前倾坐位最易听清。重度反流者，有相对性二尖瓣狭窄，心尖区出现柔和、低调、递减型 
舒张中、晚期隆隆样杂音 （Austin Flint 杂音），系主动脉瓣关闭不全时回流血液限制二尖瓣幵放 
所致周围大血管可听到枪击声和 Duroziez 双重杂音。 

£、心包积液 


【概述】 

心包积液（ pericardial effusion ) 指心包腔内积聚过多液体 （ 正常心包液约30〜 50 ml ) ,包柄液 
性、浆液纤维蛋性、脓性和血性等。病因可有感染性（如结核、病毒、化脓性等 ） lh 感染件（如 
风湿性、肿瘤转移、出血、尿毒症性等病理生理改变取决于积液的 W 4积液速度山 f •心包 
腔内 ( K 力增高致使心脏舒张受阻，影响静脉回流，心室充盈及排血均随之降低大敁心包积液 
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或急性心包积液觉较大时可以出现急性心脏压塞而危及生命。 

【症状】 

症状包括胸闷、心悸、呼吸困难、腹胀、水肿等，以及原发病的症状，如结核的低热、盗汗，化 
脓性感染的畏寒高热等。严重的心脏压塞可出现休克。 

【体征】 

1. 视诊心尖搏动明显减弱甚至消失。缩窄性心包炎患者可发现 Kussmaul 征，即患者因 
吸气吋周围静脉回流增多而缩窄的心包使心室失去适应性扩张的能力，致静脉压增高，患者吸 
气时颈静脉扩张更明显。 

2 . 触诊心尖搏动弱而不易触到，如能明确触及则在心相对浊音界之内侧。 

3. 叩诊心浊音界向两侧扩大，且随体位 改变； 卧位时心底部浊音界增宽，坐位则心尖部 
增宽。 

4 . 听诊早期由炎症引起的少 M •心包积液可在心前区闻及心包摩擦音，积液量增多后璋擦 
音消失。大 M 心包积液时，心率较快，心音弱而远。偶尔可闻心包叩击音。 

大量积液时，由于静脉冋流障碍，可出现颈静脉怒张、肝肿大和肝颈反流征阳性。还可由于 
左肺受压出现 Ewart 征，即左肩胛下区语颤増强、叩诊浊音并闻及支气管呼吸音。脉压减小，且 
可出现奇脉。 


八、心力衰竭 

【概述】 

心力衰竭 （ lieart failure ) 指在静脉回流无器质性障碍的情况下，通常是由于心肌收缩力下降 
引起心排血量减少，不能满足机体代谢需耍的一种综合征。临床上以肺和（或）体循环淤血以及 
组织灌注不足为特征，又称充血性心力衰竭 （congestive heart failure ) 。 

心力衰竭的病因很多，可分为心肌本身病变和心室负荷过重两大类，前者如心肌缺血、心肌 
坏死或心肌 炎症； 后者又可分为阻力负荷过重（如高血压、主动脉瓣狭窄等）和容量负荷过重（如 
二尖瓣或主动脉瓣关闭不全等）。心力衰竭的发生除基本病因外，常有诱发因素促使其发病或 
使其在原有基础上病情加重，如感染、心律失常、钠盐摄人过多、输液过多和（或）过快以及过度 
劳累等增加心脏负荷的多种因素。 

【症状】 

1. 左心衰竭（肺淤血）乏力、进行性劳力性呼吸困难、夜间阵发性呼吸困难、端坐呼吸，咳 
嗽、泡沫痰，少数出现咯血。 

2. 右心衰竭（体循环淤血）腹胀、少尿、食欲缺乏甚至恶心呕吐。 

【体征】 

1. 左心衰竭主要为肺淤血的体征。 

( 1 ) 视 诊:有 不同程度的呼吸急促、轻微发绀、高枕卧位或端坐体位。急性肺水肿时可出现 
0 P 、鼻涌出大量粉红色泡沫，呼吸窘迫，并大汗淋漓、、 

(2) 触 诊:严 重者可出现交替脉。 

(3) 叩 诊:除 原发性心脏病体征外，通常无特殊发现 

(4) 听 诊:心 率增快，心尖区及其内侧可闻及舒张期奔马律， P 2 亢进.根据心力衰竭程度的 
較 S :， 单侧或双侧肺町闻及由肺底往卜.的不同程度的细小湿啰音，也可伴少量哮鸣音；急性肺水 
肿时，则双肺满布湿啰 f 和哮鸣音。 

2 . 右心衰竭主耍是体厮环系统淤血 的沐征 

( 1 ) 视 诊:颈 静脉怒张， n ]* 有周围性发绀，水肿 

(2) 触诊: I 圩触及小同程度的肝肿大 、 fl (痛及肝颈反流征阳性 F 肢或腰骶部等下_部位 
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凹陷性水肿，严重者可全身水肿。 

(3) 叩 诊:可 有胸水（右侧多见）与腹水体征。 

(4) 听 诊：由 于右心室扩大可在三尖瓣区闻及三尖瓣相对关闭不全的收缩期吹风样杂音， 
以及右心室舒张期奔马律。 

除以上所列体征外，尚有原发性心脏病变和心力衰竭诱因的症状与体征。 

(胡申江） 


¥ 记 
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腹部主要由腹壁、腹腔和腹腔内脏器组成。腹部范围上起横膈，下至骨盆。腹部体表上以 
两侧肋弓下缘和胸骨剑突与胸部为界，下至两侧腹股沟韧带和耻骨联合，前面和侧面由腹壁组 
成，后而为脊柱和腰肌。 

腹腔内有很多重要脏器，主要有消化、泌尿、生殖、内分泌、血液及血管系统，故腹部检查是 
体格检查的重要组成部分，是诊断疾病十分重要的方法。腹部检查应用视诊、触诊、叩诊、听诊 
四种方法，尤以触诊最为重要。触诊中又以脏器触诊较难掌握，需要勤学苦练，多实践体会，才 
能不断提高触诊水平。为了避免触诊引起胃肠蠕动增加，使肠鸣音发生变化，腹部检查的顺序 
为视、听、触、 P 卩，但记录时为了统一格式仍按视、触、叩、听的顺序。 

第一节腹部的体表标志及分区 

为了准确描写脏器病变和体征的部位及范围，常借助于腹部的天然体表标志，并可人为地 
将腹部划分为几个区，以便熟悉脏器的位置和其在体表的投影。 

-、休在标志 

常用腹部体表标志如下（图 3-6-1)： 

1. 肋弓下缘 （costal margin ) 由第8〜10肋软骨 
连接形成的肋缘和第 11 、 12 浮肋构成。肋弓下缘是 
腹部体表的上界，常用于腹部分区，肝、脾的测量和胆 
诞的定位。 

2. 剑突 （xiphoid process ) 是胸骨下端的软骨。 

是腹部体表的上界，常作为肝脏测量的标志。 

3. 腹上角 （ upper abdominal angle ) 是两侧肋弓 

至剑突根部的交角，常用于判断体型及肝脏的测量。 

4•脐 （ umbilicus ) 位于腹部中心，向后投影相 
当于第3〜4腰椎之间，是腹部四区分法的标志。此 
处易有脐疝。 

5. 諸前上棘 （ anterior superior iliac spine ) 是髂 
嵴前方凸出点，是腹部九区分法的标志和骨髓穿刺的 
部位。 

6. 腹直肌外缘 （lateral border of rectus muscles ) 相 

当于锁骨中线的延续，常为手术切口和胆囊点的 
图 3-6-1 腹部体表标志示意图 …卜 

定 k 。 

7. 腹中线 （midalnloniinal line ) 是胸#屮线（前正中线）的延续，是腹部四 K 分法的_ ft : 
线，此处易丫 iYl 线疝 

8. 腹股沟顿带 （inguinal Iigament ) 是腹部体丧的 F 界， ill 是、/•找股动脉、股靜 I 冰的标志，常 
是腹股沟 tfi 的通过部位和所在 

9. 耻骨联合( puhir symphysis ) 是两耻骨间的纤维软骨连接,耻骨共同组成腹部体表下界 
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10. 肋脊角 （costovertebral angle ) 是背部两侧第12肋骨与脊柱的交角，为检 jV 抒脏压、叩 
痛的位置。 


二 、腹部分区 

目前常用的腹部分区有以下两种 方法： 

(一） 四区分法 

通过脐划一水平线与一垂直线，两线相交将腹部分为四区，即左、右上腹部和左 、心 •下腹部 
(图 3-6-2)。 各区所包含主要脏器 如下： 

1. 右上腹部 （right upper quadrant ) 肝、胆囊、幽门、十二指肠、小肠、胰头、右肾上腺，右肾、 
结肠肝曲、部分横结肠、腹主动脉、大网膜。 

2. 右下腹部 （ right lower quadrant ) 盲肠 、阑尾 、部分升结肠、小肠、右输尿 fV 、胀大的膀胱、 
淋巴结，女性右侧卵巢和输卵管、增大的子宫，男性右侧精索。 

3. 左上腹部 （left upper quadrant ) 肝左叶、脾、胃、小肠、胰体、胰尾、左肾上腺、左肾、结肠 
脾曲、部分横结肠、腹主动脉、大网膜。 

4. 左下腹部 （ left lower quadrant ) 乙状结肠、部分降结肠、小肠、左输屎符、胀大的膀胱、淋 
巴结，女性左侧卵巢和输卵管、增大的子宫，男性左侧精索。 

四区分法简单易行，但较粗略，难以准确定位为其不足之处。 

(二） 九区分法 

两侧肋弓下缘连线和两侧髂前上棘连线为两条水平线，左、右髂前上棘至腹中线连线的中 
点为两条垂直线，四线相交将腹部划分为井字形九区。即左、右上腹部（季肋部），左、心侧腹部 
(腰部），左、右下腹部（髂部）及上腹部、中腹部（脐部）和下腹部（耻骨上部 ）（ 图 3-6-3)。 各区脏 
器分布情况如下： 


图 3-6-2 腹部体表分区 图 3-6-3 腹部体表分区 

示意图（四区分法） 示意图（九区分法） 

1 • 右上腹部（右季肋部 ， right hypochondriac region ) 肝右叶、胆旗、结肠肝曲、“特、/ 1 •竹 

h 腺 






2. 右侧腹部(右腰部 , right lumber region ) 升结肠、空肠 、右贤 
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3. 右下腹部（右髂部， right iliac region ) 盲肠、阑尾、回肠末端、淋巴结，女性右侧卵巢和输 
卵管，男性右侧精索。 

4. 上腹部 （epigastric region ) 胃、肝左叶、十二指肠、胰头、胰体、横结肠、腹主动脉、大 
网膜。 

5. 中腹部 （ I 济部， umbilical region ) 十二指肠、空肠、回肠、下垂的胃或横结肠、肠系膜及淋 
巴结、输尿管、腹主动脉、大网膜。 

6. 下腹部（耻骨上部 ， hypogastric region ) 回肠、乙状结肠、输尿管、胀大的膀胱、女性增大 
的子宫。 

7. 左上腹部（左季肋部， left hypochondriac region ) 脾、胃、结肠脾曲、胰尾、左肾、左肾上腺。 

8. 左侧腹部 （ 左腰部 ， left lumbar region ) 降结肠、空肠、回肠、左肾。 

9. 左下腹部（左髂部， left iliac region ) 乙状结肠、淋巴结，女性左侧卵巢和输卵管，男性左 
侧精索。 

九区分法较细，定位准确，但因各区较小，包含脏器常超过一个分区，加之体型不同，脏器位 
置可略有差异，特别是左、右上腹部和左、右下腹部范围很小，应用不便是其缺点。临床上常用 
四区分法，其不足之处，以九区分法补充，如在四区分法的基础上加用上腹、中腹、下腹和左、右 
侧腹部。 

第二节视 诊 

进行腹部视诊前，嘱患者排空膀胱，取低枕仰卧位，两手自然置于身体两侧，充分暴露全腹， 
上向剑突，下至耻骨联合，躯体其他部分应遮盖，应注意保暖，-暴露时间不宜过长，以免腹部受凉 
引起不适。光线宜充足而柔和，从前侧方射人视野，有利于观察腹部表面的器官轮廓、肿块、肠 
型和蠕动波等。医师应站立于患者右侧，按一定顺序自上而下地观察腹部，有时为了查出细小 
隆起或蠕动波，医师应将视线降低至腹平而，从侧面呈切线方向进行观察。 

腹部视诊的主要内容有腹部外形、呼吸运动、腹壁静脉、胃肠型和蠕动波以及腹壁其他情 
况等。 

一 、腹部外形 

应注意腹部外形是否对称，有无全腹或局部的膨隆或凹陷，有腹水或腹部肿块时，还应测量 
腹围的大小。 

健康11:常成年人平卧时，前腹壁大致处于肋缘与耻骨联合同一平面或略为低凹，称为腹部 
平坦，坐起时脐以下部分稍前凸。肥胖者或小儿 （ 尤其 餐后）腹部外形较饱满，前腹壁稍高于肋 
缘与耻骨联合的平面，称为腹部饱满。消瘦#及老年人， IM 腹壁皮下脂肪较少，腹部下陷，前腹 
喂稍低于肋缘与耻骨联合的平而，称为腹部低平，这些都厲于正常腹部外形。 

(一）腹部膨隆 

平卧时前腹壁明显高于肋缘与耻骨联合的平面，外观呈凸起状，称腹部膨隆 （abdominal dis ¬ 
sension )， 可 W 理状况如肥胖、妊娠或病理状况如腹水、腹内积气、巨大肿瘤等引起因情况不 
同乂可表现为以下 儿种: 

1. 全 腹膨隆弥漫性膨降之腹部呈球形或椭 N 形，除闪肥胖、腹壁皮 Y 脂肪明 M 增多，脐叫 
陷外， W 腹胶内 W 物增多所致者腹壁无增厚，受腹压影响使脐凸出常见于 F 列 情况: 

( 1 ) 腹腔 积液： 当腹腔内有大量积液称腹水 （ ascites ) ，平卧位时腹壁松弛，液体下沉 f 腹腔 
W 侧，致侧腹嗜明減膨出 扁而宽 ，称为蛙腹 （frog belly ) 侧卧或坐位时， W 液体向下移动使腹 
f 部膨出常见 i •肝硬化 n 静脉高压:症，腹水■:多致腹增高，此时町使脐部凸出， 亦町见 于•心 
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力衰竭、缩窄性心包炎、腹膜癌转移（肝癌、卵巢癌多见）、肾病综合征、胰源性腹水或结核性腹膜 
炎等。腹膜有炎症或肿瘤浸润时，腹部常呈尖凸型，称为尖腹 Upical belly )。 

(2) 腹内积 气:腹 内积气多在胃肠道内，大量积气可引起全腹膨隆，使腹部呈球形，两侧腰 
部膨出不明显，移动体位时其形状无明显改变，见于各种原因引起的肠梗阻或肠麻痹 

积气在腹腔内，称为气腹 （ pneumoperitoneum ) ，见于胃肠穿孔或治疗性人工气腹，前者常伴 
有不同程度的腹膜炎症。 

(3) 腹内巨大肿块 :如足 月妊娠、巨大卵巢诞肿、畸胎瘤等,亦可引起全腹膨隆, 

当全腹膨隆时，为观察其程度和变化，常需测量腹围。方法为让患者排祕后平卧， )1] 软尺经 
脐绕腹一周，测得的周长即为腹围（脐周腹围），通常以厘米为单位，还可以测魏:腹部 ili 大周长 
(最大腹围），同时记录。定期在同样条件下测量比较，可以观察腹腔内容物（如腹水）的变化。 

2. 局部膨隆腹部的局限性膨隆常因为脏器肿大、腹内肿瘤或炎性肿块、胃或肠胀气以及 
腹壁上的肿物和疝等。视诊时应注意膨隆的部位、外形，是否随呼吸而移位或随休位而改变，有 
无搏动等。脏器肿大一般都在该脏器所在部位，并保持该脏器的外形特征，如脾脏切迹等。 

上腹中部膨隆常见于肝左叶肿大、胃癌、胃扩张（如幽门梗阻、胃扭转）、胰腺肿瘤或诞肿等。 
右上腹膨隆常见于肝肿大（肿瘤、脓肿、齡血等）、胆逯肿大及结肠肝曲肿瘤等。 左卜 .腹膨隆常见 
于脾肿大、结肠脾曲肿瘤或巨 结肠。 腰部膨隆见于多狻肾、巨大肾上腺肿瘤、肾孟大积水或积 
脓。脐部膨隆常因脐疝、腹部炎症性肿块（如结核性腹膜炎致肠粘连）引起。下股膨隆常见于子 
宫增大（妊娠、子宫肌瘤等）、膀胱胀大，后者在排尿后可以消失。右下腹膨隆常见于1"1轩部结核 
或肿瘤 . Crohn 病及阑尾周围脓肿等。左下腹膨隆见于降结肠及乙状结肠肿瘤，亦可因干结粪块 
所致。此外，还可因游走下垂的肾脏或女性患者的卵巢癌或囊肿而致下腹部膨隆， 

有时局部膨隆是由于腹壁上的肿块（如皮下脂肪瘤、纤维瘤、结核性脓肿等）腹腔内病 
变。其鉴别方法是嘱患者仰卧位作屈颈抬肩动作，使腹壁肌肉紧张，如肿块更加明 M ，说明肿块 
位于腹壁上。反之如变得不明显或消失，说明肿块位于腹腔内，被收缩变硬的腹肌所掩盖。 

局部膨隆近圆形者，多为囊肿、肿瘤或炎性肿块（后者有压痛亦可边缘不规 则）； M 长形者， 
多为肠管病变如肠梗阻、肠扭转、肠套叠或巨结肠症等。膨隆有搏动者可能是动脉瘤，亦可能是 
位于腹主动脉上面的脏器或肿块传导其搏动。膨隆随体位变更而明显移位者，可能为游走的脏 
器（肾、脾等）、带蒂肿物（卵巢诞肿等）或大网膜、肠系膜上的肿块。腹壁或腹膜后肿物（神经纤 
维瘤、纤维肉瘤等）一般不随体位变更而移位。随呼吸移动的局部膨隆多为膈下脏器或其肿块。 
在腹白线、脐、腹股沟或手术瘢痕部位于腹压增加时出现膨隆，而卧位或降低腹压后消失者，为 
各部位的可复性疝。 

(二）腹部凹陷 

仰卧时前腹壁明显低于肋缘与耻骨联合的平面，称腹部凹陷 （ abdominal concavity ) ，凹陷亦 
分全腹和局部，但以前者意义更为重要。 

1. 全腹凹陷患者仰卧 IN •前腹壁明显凹陷，见于消瘦和脱水者。严重时前腹壁凹陷几 f - 贴 
近脊柱，肋弓、髂嵴和耻骨联合显蕗，使腹外形如舟状，称舟状腹 （scaphoid abdomen ) ,见于恶病 
质，如结核病、恶性肿瘤等慢性消耗性疾病。吸气时岀现腹凹陷见于膈肌麻痹和 I •.呼吸道梗阻。 
早期急性弥漫性腹膜炎引起腹肌痉挛性收缩，膈疝时腹内脏器进人胸腔，都可导致全腹 FI 陷、 

2. 局部凹陷较少见，多由于手术后腹壁瘢痕收缩所致，患者立位或加大腹以时，川陷吋史 
明显白线疝 ( 腹直肌分裂）、切口疝于卧位时可见凹陷，但立位或加大腹压时，局部反 [ flf 膨出。 

二 、呼吸运动 

正常人可以见到呼吸时腹壁 t 下起伏，吸气时上抬，呼气时陷，即为腹式呼吸运动，男性 
及小儿以腹式呼吸为主， IW 成年女性则以胸式呼吸为主，腹噔起伏+明敁 
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腹式呼吸减弱常因腹膜炎症、腹水、急性腹痛、腹腔内巨大肿物或妊娠等。腹式呼吸消失常 
见于胃肠穿孔所致急性腹膜炎或膈肌麻痹等。腹式呼吸增强不多见，常为癔症性呼吸或胸腔疾 
病（如大盘积液等）。 


三 、腹壁静脉 

正常人腹壁皮下静脉一般不显露,在较瘦或皮肤白皙的人才隐约可见，皮肤较薄而松弛的 
老年人可见静脉显露于皮肤，但常为较直条纹，并不迂曲，属正常。其他使腹压增加的情况（如 
腹水、腹腔巨大肿物、妊娠等）也可见静脉显 gg 。 

腹壁静脉曲张（或扩张）常见于门静脉高压 （portal hypertension )致循环障碍或上、下腔静脉 
回流受阻而有侧支循环形成时，此时腹壁静脉可显而易见或迂曲变粗，称为腹壁静脉曲张。门 
静脉高压显著时，于脐部可见到一簇曲张静脉向四周放射，形如水母头 （caput medusae )， 常在此 
处听到静脉血管杂音。 

为辨别腹壁静脉曲张的来源，需要检查其血流方向。正常时脐水平线以上的腹壁静脉血流 
自下向上经胸壁静脉和腋静脉而进入上腔静脉，脐水平以下的腹壁静脉自上向下经大隐静脉而 
流人下腔静脉。门静脉高压时，腹壁曲张静脉常以脐为中心向四周伸展，血液经脐静脉（胚胎时 
的脐静脉于胎儿出生后闭塞而成圆韧带，此时再通）脐孔而入腹壁浅静脉流向四方（图3-6-4)。 
下腔静脉阻塞时，曲张的静脉大多分布在腹壁两侧，有时在臀部及股部外侧，脐以下的腹壁浅静 
脉血流方向也转流向上（图3-6-5)。上腔静脉阻塞时，上腹壁或胸壁的浅静脉曲张血流方向均 
转流向下，借简单的指压法即可鉴别。 




图 3-6-4 门静脉高压时腹壁浅静脉 图 3-6-5 下腔静脉梗阻时腹壁浅静脉 

血流分布和方向 血流分布和方向 

检查血流方向吋选择一段没有分支的腹壁静脉，医师将右手示指和中指并拢压在静脉 
I .，然后一只手指紧压静脉向外滑动，挤出该段静脉内血液，至一定距离后（约 7. 5〜 10 cm ) 放 
松该手指， f •指紧压不动，看静脉是否充盈，如迅速充盈，则血流方向是从放松的一端 
流向紧作 F •指的一端。肉 • N 法放松另一沪指，观察静脉充盈速度，即看出血 流方向 （图 
3 - 6-6 ) 
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图 3-6-6 检查静脉血流方向手法示意图 

四、胃肠型和蠕动波 

正常人腹部一般看不到胃和肠的轮廓及蠕动波形，除非腹壁菲薄或松弛的老年人、经产妇 
或极度消瘦者可能见到。 

胃肠道发生梗阻时，梗阻近端的胃或肠段饱满而隆起，可显出各自的轮廊，称为宵型或肠型 
(gastral or intestinal pattern ) 伴有该部位的蠕动加强，可以看到蠕动波 （ peristalsis ) 。胃蠕动波自 
左肋缘下开始，缓慢地向右推进，到达右腹直肌旁（幽门区）消失，此为正蠕动波。心‘吋尚可见到 
自右向左的逆蠕动波。肠梗阻时亦可看到肠蠕动波，小肠梗阻所致的蠕动波多见于脐部，严重 
梗阻时，胀大的肠袢呈管状隆起，横行排列于腹中部，组成多层梯形肠型，并可看到明显的肠蠕 
动波，运行方向不一，此起彼伏，全腹膨胀，听诊时可闻高调肠鸣音或呈金属音调。结肠远端梗 
阻时，其宽大的肠型多位于腹部周边，同时盲肠多胀大成球形，随每次蠕动波的到来而更加隆 
起。如发生了肠麻痹，则蠕动波消失。在观察蠕动波时，从侧面观察更易察见，亦可用手轻拍股 
壁而诱发之。 

五、腹壁其他情况 

1- 皮疹 不同种类的皮疹提示不同的疾病，充血性或岀血性皮疹常出现于发疹性高热疾病 
或某些传染病（如麻疹、猩红热、伤寒、斑疹伤寒）及药物过敏等。紫癜或荨麻疹可能是过敏性疾 
病全身表现的一部分。一侧腹部或腰部的疱疹（沿脊神经走行分布）提示带状疱疹的沴断。 

2. 色素正常情况下，腹部皮肤颜色较暴露部位稍淡，散在点状深褐色色素沉着常为血色 
病皮肤皱褶处 （ 如腹股沟及系腰带部位）有褐色素沉着，可见于肾上腺皮质功能减退 （Addison 
disease ). 胁腹部皮肤呈蓝色，为血液自腹膜后间隙渗到侧腹壁的皮下所致格雷特纳征 （Grey 
Turner sign ) ，可见于急性重型胰腺炎和肠绞窄。脐周围或下腹壁皮肤发蓝为腹腔内大出血的征 
象库伦征 （Cullen sign ) ，见于宫外孕破裂等。腹部和腰部不规则的斑片状色素沉蓍，见于多发性 
神经纤维瘤妇女妊娠吋，在脐与耻骨之间的中线上有褐色素沉着，常持续至分娩心 | 逐渐消 
退此外，长久的热敷腹部可留下红褐色环状或地图样痕迹，类似皮疹，需注意辨別 

3•腹纹多分布于下腹部和左、右下腹部，白纹为腹壁真皮结缔 组织闪 张力增 A 断裂所致， 
呈银白色条纹，可见于肥胖者或经产妇女。妊娠纹出现于下腹部和髂部，下腹部芥以耻骨为中 
心略呈放射状，条纹处皮肤较薄,在妊娠期呈淡蓝色或粉红色，产后则转为银卩1色_ K ： 期作/ I :、 

紫纹是皮质醇增多症的常见征象，出观部位除下腹部和臀部外，还 " f 见 f 股外侧和妁背部。 
由于糖皮质激素引起蛋 ft 分解增强和被迅速沉积的皮 F 脂肪膨胀，真皮 U 屮结缔纟1[织胀裂，以 
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致紫纹处的真皮萎缩变薄，上面覆盖一层薄薄表皮，而此时因皮下毛细血管网丰富，红细胞偏 
多，故条纹呈紫色。 

4. 瘢痕腹部瘢痕多为外伤、手术或皮肤感染的遗迹，有时对诊断和鉴别很有帮助，特别是 
某些特定部位的手术瘢痕，常提示患者的手术史。如右下腹 McBumey 点处切口瘢痕标志曾行 
阑尾手术，右上腹直肌旁切口瘢痕标志曾行胆诞手术，左上腹弧形切口瘢痕标志曾行脾切除 
术等。 

5. 疝腹部疝可分为腹内疝和股外疝两大类，前者少见，后者较多见。为腹腔内容物经腹 
壁或骨盆壁的间隙或薄弱部分向体表凸岀而形成。脐疝多见于婴幼儿，成人则可见于经产妇或 
有大 ill •腹水的 患者; 先天性腹直肌两侧闭合不良者可有白 线疝; 手术瘢痕愈合不良处可有切口 
疝； 股疝位于腹股沟韧带中部，多见于 女性； 腹股沟疝则偏于内侧。男性腹股沟斜疝可下降至阴 
诞，该疝在直立位或咳嗽用力时明显，至卧位时可缩小或消失，亦可以手法还纳，如有嵌顿则可 
引起急性腹痛。 

6. 脐部脐部凸出或凹陷的意义已如前述，脐部分泌物呈浆液性或脓性,有臭味，多为炎症 
所致。分泌物呈水样，有尿味，为脐尿管未闭的征象。脐部溃烂，可能为化脓性或结核性炎症； 
脐部溃疡如呈坚硬、固定而凸出，多为癌肿所致。 

7. 腹部体毛男性胸骨前的体毛可向下延伸达脐部。男性阴毛的分布多呈三角形，尖端向 
上，可沿前正中线直达 脐部; 女性阴毛为倒三角形，上缘为一水平线，止于耻骨联合上缘处，界限 
清楚。腹部体毛增多或女性阴毛呈男性型分布见于皮质醇增多症和肾上腺性变态综合征。腹 
部体毛稀少见于腺垂体功能减退症、黏液性水肿和性腺功能减退症。 

8. 上腹部搏动大多由腹主动脉搏动传导而来，可见于正常人较瘦者。腹主动脉瘤和肝血 
管瘤时，上腹部搏动明显。二尖瓣狹窄或三尖瓣关闭不全引起右心室增大，亦可见明显的上腹 
部搏动。腹主动脉和右心室搏动两者的鉴别方法见第五章第五节心脏触诊。 

第三节触 诊 

触诊是腹部检查的主要方法，对腹部体征的认知和疾病的诊断具有重要意义，可以进一步 
确定视诊所见，又可为叩诊、听诊提示重点。有些体征如腹膜刺激征、腹部肿块、脏器肿大等主 
要靠触诊发现。在腹部触诊时，各种触诊手法都能用到。 

为使腹部触诊达到满意的效果,患者应排尿后取低枕仰卧位，两手自然置于身体两侧，两腿 
屈起并稍分开，以使腹肌尽量松弛，作张口缓慢腹式呼吸，吸气时横膈向下而腹部上抬隆起，呼 
气时腹部自然下陷，可使膈下脏器随呼吸上下移动。检查肝脏、脾脏时，可分别取左、右侧卧位。 
检查肾脏时可用坐位或立位。检查腹部肿瘤时还可用肘膝位。 

医师应站立于患者右侧，面对患者，前臂应尽 M 与腹部表面处在同一水平，检查时手要温 
暖，指甲剪短，先以全手掌放于腹壁上部，使患者适应片刻，并感受腹肌紧张度。然后以轻柔动 
作按顺序触诊，一般自左下腹斤始逆时针方向至右下腹，再至脐部，依次检查腹部各区。原则是 
先触沴健康部位，逐渐移向病变区域，以免造成患者感受的错觉。边触诊边观察患者的反应与 
表情，对精神紧张或有痛苦者给予安慰和解释。亦可边触诊边与患者交谈，可转移其注意力而 
减少腹肌紧张，以保证顺利完成检查。 

腹部触沴成用到基本检查 方 法中所列各种触诊手.法，浅部触诊使腹壁压陷约1 mi ，用于发现 
腹壁的紧张度、表浅的压痛、肿块、搏动和腹壁上的肿物等 ( 如皮下脂肪瘤、结节等） 

深部触诊使腹壁 H {陷至少 2 cm 以上，有时可达4〜 5 cm , 以 f 解腹腔内脏器情况，检赍压痛、 
反跳痛和腹内肿物等包括深压触沴，以探测腹腔深在病变的 ffi 痛点和反 跳痛； 滑动触诊在被 
触及脏器或肿块 I :作 h F 、 左朽的滑动触摸，以探知脏器或肿块的形态和 大小； 双手•触诊常用于 
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肝、脾、肾和腹腔内肿块的检查，检查盆腔的双合诊亦属 此例； 浮沉触诊又称冲击触诊 （ ballotte - 
ment ) ，用于大量腹水时检查深部的脏器或 肿物; 钩指触诊 （hook technique ) 多用于肝、脾触诊。 

一、 腹壁紧张度 

正常人腹壁有一定张力，但触之柔软，较易压陷，称腹壁柔软，有些人（尤其儿 m ) 因不习惯触 
摸或怕痒而发笑致腹肌自主性痉挛，称肌卫增强，在适当诱导或将患者的手夹在阪师网尹间进行触 
诊，转移注意力后可消失，不属异常。某些病理情况可使全腹或局部腹肌紧张度增加或减弱。 

(一） 腹壁紧张度增加 

全腹壁紧张可分为几种情况。由于腹腔内容物增加如肠胀气或气腹，腹腔内大 M 腹水（多 
为漏出液或血性漏出液）者，触诊腹部张力可增加，但无肌痉挛，也无压痛。如因急性胃肠穿孔 
或脏器破裂所致急性弥漫性腹膜炎，腹膜受刺激而引起腹肌痉挛，腹壁常有明显紧张，甚至强直 
硬如木板，称板状腹 （ rigidity); 结核性炎症或其他慢性病变由于发展较慢，对腹膜刺激缓和，且 
有腹膜增厚和肠管、肠系膜的粘连，故形成腹壁柔韧而具抵抗力，不易压陷，称柔韧感 （dough 
kneading sensation) ，此征亦可见于腹膜转移癌。 

局部腹壁紧张常见于腹内脏器炎症波及腹膜而引起，如上腹或左上腹肌紧张常见于急性胰 
腺炎，右上腹肌紧张常见于急性胆囊炎，右下腹肌紧张常见于急性 阑尾炎 ，但也可见于胃穿孔， 
此系胃穿孔时胃内容物顺肠系膜右侧流至右下腹，引起该部的肌紧张和压痛。在年老体弱、腹 
肌发育不良、大量腹水或过度肥胖的患者腹膜虽有炎症，但腹壁紧张可不明显，盆腔脏器炎症也 
不引起明显腹壁紧张。 

(二） 腹壁紧张度减低 

多因腹肌张力降低或消失所致。检查时腹壁松软无力，失去弹性，全腹紧张度减低，见于慢 
性消耗性疾病或大量放腹水后，亦见于经产妇或年老体弱、脱水患者。脊髓损伤所致腹肌瘫痪 
和重症肌无力可使腹壁张力消失。局部紧张度降低较少见，多由于局部的腹肌瘫痪或缺陷（如 
腹壁疝等）。 


二、 压痛及反跳痛 

正常腹部触摸时不引起疼痛，重按时仅有一种压迫感。真正的压痛 （ tenderness ) 多来自腹壁 
或腹腔内的病变。腹壁病变比较表浅，可借抓捏腹壁或仰卧位作屈颈抬肩动作使腹壁肌肉紧张 
时触痛更明显，而有别于腹腔内病变引起者。腹腔内的病变，如脏器的炎症、淤血、肿瘤、破裂、 
扭转以及腹膜的刺激（炎症、出血等）等均可引起压痛，压痛的部位常提示存在相关脏器的病变。 
腹部常见疾病的压痛点位置见图3-6-7。阑尾炎早期局部可无压痛，以后才有右下腹 Hi 痛。胰 
体和胰尾的炎症和肿瘤，可有左腰部压痛。胆囊的病变常有右肩胛下区压痛。此外，胸部病变 
如下叶肺炎、胸膜炎、心肌梗死等也常在上腹部或季肋部出现压痛，盆腔疾病如膀胱、子宫及附 
件的疾病可在下腹部出现压痛。一些位置较固定的压痛点常反映特定的疾病，如位于右锁骨中 
线与肋缘交界处的胆囊点压痛标志胆诞的病变，位于脐与右髂前上棘连线中、外1/3交界处的 
麦氏点 （McBumey point ) 压痛标志阑尾的病变等。当医师用右手压迫左下腹降结肠 [X: ， 相当于 
麦氏点对称部位，再用左手按压其上端使结肠内气体传送至右下腹盲肠和阑尾部位，如^!|起右 
7腹疼痛，则为罗夫辛征 （Rovsing sign ) 阳性,提示右下腹部有炎症。当遇下腹痛腹部触诊尤明 
显压痛时，嘱患者左侧卧位，两腿伸直，并使右下肢被动向后过伸，如发生右下腹痛，称为腰大肌 
征 （ iliopsoas sign ) 阳性，提示炎症阑尾位于盲肠后位。 

当医师用手触诊腹部岀现压痛后，用并拢的2〜3个手指（示、中、环指）〗 K 于原处稍停片刻， 
使 ft : 痛感觉趋于稳定，然后迅速将手抬起，如此时患者感觉腹痛骤然加 ® ，并常伴炎怙成 
呻吟，称为反跳痛 （ rewound tenderness ) 0 反跳痛是腹膜壁层已受炎症累及的征象，1突然抬 f •-时 




图 3-6-7 腹部常见疾病的压痛部位 


腹膜被激惹所致，是腹内脏器病变累及邻近腹膜的标志。疼痛也可发生在远离受试的部位，提示局 
部或弥漫性腹膜炎。腹膜炎患者常有腹肌紧张、压痛与反跳痛,称腹膜刺激征 （ peritoneal irritation 
sign ) ，亦称腹膜炎三联征。当股内脏器炎症尚未累及壁层腹膜时，可仅有压痛而无反跳痛。 

三 、脏器触诊 

腹腔内重要脏器较多，如肝、脾、胆囊、胰腺、肾、膀胱及胃肠等，在其发生病变时，常可触到 
脏器增大或局限性肿块，对诊断有重要意义。 

(-) 肝脏触诊 

肝脏触诊主要用于了解肝脏下缘的位置和肝脏的质地、表面、边缘及搏动等。触诊时，患者 
处于仰卧位，两膝关节屈曲，使腹壁放松，并做较深腹式呼吸以使肝脏在膈下上下移动。医师立 
于患者右侧用单手或双手触诊。 

1. 单手触诊法较为常用，医师将右手四指并拢，掌指关节伸直，与肋缘大致平行地放在右 
上腹部（或脐右侧）估计肝下缘的下方，随患者呼气时，手指压向腹壁深部，吸气时，手指缓慢抬 
起朝肋缘向 h 迎触下移的肝缘，如此反复进行，手指逐渐向肋缘移动，直到触到肝缘或肋缘为止 
(图 3-6-8) 。需在右锁骨中线及前正中线上分别触诊肝缘，并测量其与肋缘或剑突根部的距离， 
以厘米表示。触诊肝脏时需 注意： 

(1 ) 最敏感的触诊部位是示指前端的桡侧，并非指尖端。故应以示指前外侧指腹接触肝脏 

(2) 检查腹肌发达者时，右手宜置于腹直肌外缘稍外处向上触诊，否则肝缘易被掩盖或将 
腹直肌腱划误认为肝缘。 

(3) 触诊肝脏需密切配合呼吸动作，于吸气时手指上抬速度一定要落后于腹壁的抬起，而 
呼气时手指应在腹壁下陷前提前下压，这样就可能有两次机会触到肝缘 

(4) 与右手示指[:移到肋缘仍未触到肝脏时，如右腹部较饱满考虑巨大肝脏，尹指吋能 
自始即在肝脏1•.面，故触不到肝缘，应下移初始触诊的部位自髂前 [•. 棘或更低的平血斤始 

(5) 如遇腹水患者，深部触诊法不能触及肝脏时，可应用浮沉触诊法，即用并拢 < 个手指垂 
S 在肝缘附 近冲七 式连续按压数次，待排开腹水后脏器浮起吋常触及肝脏，此法在脾脏和腹部 
肿块触诊时亦可应用 

(6) 鉴別易误为肝下缘的其他腹腔 内容: ①横结 肠：为 横行索条状物，可闬滑行触诊法于卜. 
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腹部或脐水平触到上、下缘，与肝缘感觉不同。②腹直肌 腱划： 有时酷似肝缘，仉左八 W 侧对称， 
不超过腹直肌外缘，且不随呼吸上下移动。③右肾下 极:位 置较深，边缘圆钝，不向网侧延展，触 
诊手指不能探入其后掀起下缘。 



图 3-6-8 肝脏单手触诊法 


2. 双手触诊法医师右手位置同单手法，而用左手放在患者右背部第12肋骨与髂嵴之间 
脊柱旁肌肉的外侧，触诊时左手向上推，使肝下缘紧贴前腹壁，并限制右下胸扩张，以增加膈下 
移的幅度，这样吸气时下移的肝脏就更易碰到右手指，可提高触诊的效果（图 3-6-9) 



图 3-6-9 肝脏双手触诊法 


3. 钩指触诊法 （ method) 适用于儿童和腹壁薄软者，触诊时，阪师位于忠# “妁旁， 
间向 其足部，将右手掌搭在其右前胸下部，右手第 2 〜 5 指并拢弯曲成钩状，嘱患荇做较深腹式 
呼吸动作，睬师随深吸气而更进一步屈曲指关节，这样指腹容易触到下移的肝 K 缘此萨法亦 
吋用双手第 2〜5 指并拢弯曲成钩状进行触诊。 

触及肝脏时,应详细体会并描述下列 内容： 

1 • 大小正常成人的肝脏 ，一 般在肋缘下触不到，但腹壁松软的瘦长体增，于深吸气时 MJ * 于 
肋弓下触及肝下缘，在1 cm 以内在剑突下可触及肝下缘，多在 3 cm 以内，在腹 I .角较锐的瘦高 
者剑突根部下可达 5 cm ， 但是不会超过剑突根部至脐距离的中 、 h 1/3交界处如超出 k 述标 
准，肝脏质地柔软，表面光滑，且无 ffi 痛，则首先应考虑肝脏 F 移 ，此吋 " i ’ 川叩诊法叩出 111- L 界， 
如肝 t 界也相应降低，肝 h 下径正常，则为肝脏下移，如肝1:界正常或 JI •卨，提小 仆肿 A ； 
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肝脏下移常见于内脏下垂气肿、右侧胸腔大量积液导致膈肌下降。 

肝肿大可分为弥漫性及局限性，有时可作图表示。弥漫性肝肿大见于病毒性肝炎、肝淤血、 
脂肪肝、早 j _ f •硬化、布-加综合征 （ Budd-Chiari syndrome ) 、白血病、血吸虫病、华支睾吸虫病等 c 
局限性肝肿大见于肝脓肿、肝肿瘤及肝迤肿（包括肝棘球蚴病）等。 

肝脏缩小见于急性和亚急性重型肝炎，门静脉性肝硬化晚期，病情极为严重。 

2. 质地一般将肝脏质地分为三级 ：质软 、质韧（中等硬度）和质硬。正常肝脏质地柔软， 
如触撅起之口膊;急性病锦性肝炎及脂肪肝吋肝质地稍韧，慢性病毒性肝炎及肝淤血质韧如触 
鼻尖;肝硬化质硬，肝癌质地最坚硬，如触前额。肝脓肿或囊肿有液体时呈诞性感，大而表浅者 
可能触到波动感 （nuctimlion ) 。 

3. 边缘和表面状态触及肝脏时应注意肝脏边缘的厚薄，是否整齐，表面是否光滑、有无结 
节。正常肝脏边缘整齐、且厚薄一致、表面光滑。肝边缘圆钝常见于脂肪肝或肝淤血。肝边缘 
锐利，衷而扪及细小结节，多见于肝硬化。肝边缘不规则，表面不光滑，呈不均匀的结节状，见于 
肝癌、多诞肝和肝棘球蚴病。肝表面呈大块状隆起者，见于巨块型肝癌或肝脓肿。肝呈明显分 
叶状者，见于肝梅毒。 

4. 压痛 TH 常肝脏无压痛，如果肝包膜有炎性反应或因肝肿大受到牵拉，则有压痛，轻度弥 
漫性压痛见于病海性肝炎、肝游血等，局限性剧烈压痛见于较表浅的肝脓肿 （ 常在右侧肋间隙 
处）。叩击时有叩击痛。 

当右心衰竭引起肝淤血肿大时，用手压迫肿大肝脏可使颈静脉怒张更明显，称为肝颈静脉回流 
征 （hepatojugular reflux sign ) 阳性。检查方法是嘱患者卧床，头垫一枕，张口平静呼吸，避免 Valsalva 
憋气动作。如有颈静脉怒张者，应将床头抬高30。〜45。，使颈静脉怒张水平位于颈根部 3 医师右手 
掌紧贴于右卜•腹肝区，逐渐加压持续10秒钟，同时观察颈静脉怒张程度。正常人颈静脉不扩张，或 
施压之初可有轻度扩张，但迅即下降到正常水平。右心衰竭患者颈静脉持续而明显怒张，但停止压 
迫肝脏后下降 （ 至少 4 cmH 2 0) ，称肝颈静脉回流征阳性。其发生机制是因压迫淤血的肝脏使回心 
血 M 增加，已充血右心房不能接受回心血液而使颈静脉压被迫上升所致。 

5. 搏动 II •:常肝脏以及因炎症、肿瘤等原因引起的肝脏肿大并不伴有搏动。凡肝肿大未压 
迫到腹主动脉，或右心室未增大到向下推压肝脏时，均不出现肝脏搏动。如果触到肝脏搏动，应 
注意其为单向性抑或扩张性。单向性搏动常为传导性搏动，系因肝脏传导了其下面的腹主动脉 
的搏动所致，故两手掌置于肝脏表面有被推向上的感觉。扩张性搏动为肝脏本身的搏动，见于 

i 尖瓣关闭不全，由于右心室的收缩搏动通过右心房、下腔静脉而传导至肝脏，使其呈扩张性， 
如置两 T - 掌于肝脏左右叶或两手分放于肝脏前后两面，即可感到两手被推向两侧的感觉，称为 
扩张性搏动 

6. 肝区摩擦感检查时将右 手的掌 面轻贴于肝区，让患者作腹式呼吸动作 TF . 常时掌下无 
摩擦感、肝周[制炎时，肝表面和邻近的股膜可因有纤维素性渗出物而变得粗糙，两者的相互摩 
擦口 J * 用手触知，为肝区摩擦感，听诊时亦可听到肝区摩擦音。 

7. 肝震颤检查时需用浮沉触诊法。手指掌面稍用力按压肝囊肿表面片刻，如感到一种微细 
的震动感，称为肝震颤 （liver thrill ) ，也可用左手中间3指按压在肝囊肿表面，中指重压，示指和 
环指较川心1•中指叩市左手中指第二指骨的远端，每叩一 •次，叩指应在被 叩指匕 停留片 
刻，用左乎的示指和环指感触震动感觉，肝 震颤见 于肝棘球蚴病其发生机制为包诞中的多数 
子诞浮动，撞,1 i •诞壁而形成震颤。此征虽不常出现，但有其特殊意义 

山 rwr •脏病变的性质小，物理性状也各异，故触诊时必须逐项仔细检查，认真体验，综合判断 
其临床意义如急性病毒性肝炎时，肝脏可轻度肿大，表面光滑,边缘钝，质稍韧，何有充实感及 re 
痛肝淤血时，肝脏明桢肿大， a 大小随淤血程度变化较大，表面光滑，边缘圆钝，质韧，也有心: 
痛 ， H F 颈静脉 M 流汕阳性为 j t 特征脂肪月 I •所致肝肿大，抱 fif 光滑，质软或稍糊，似尤 IK 痛肝硬化 
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的早期肝脏常肿大，晚期则缩小，质较硬,边缘锐利，表面可能触到小结节,无压痛。肝癌时肝脏逐 
渐肿大，质地坚硬如石，边缘不整，表面高低不平，可有大小不等的结节或巨块，压痛和叩痛明显。 
(二）脾脏触诊 

正常情况下脾脏不能触及。内脏下垂或左侧胸腔积液、积气时膈下降，可使脾脏向下移位。除 
此以外，能触到脾脏则提示脾脏肿大至正常2倍以上。脾脏明显肿大而位置又较表浅时，用右手单 
手触诊稍用力即可查到。如果肿大的脾脏位置较深，应用双手触诊法进行检查，患者仰卧，两腿稍 
屈曲，医师左手绕过患者腹前方，手掌置于其左胸下部第9〜11肋处，试将其脾脏从后向前托起，并 
限制了胸廓运动，右手掌平放于脐部，与左肋弓大致呈垂直方向，自脐平面开始配合呼吸，如同触诊 
肝脏一样，迎触脾尖，直至触到脾缘或左肋缘为止。在脾脏轻度肿大而仰卧位不易触到时，可嘱患 
者取右侧卧位，双下肢屈曲，此时用双手触诊则容易触到（图 3-6-10 a 、 图 3 -6-10 b )。 



图 3-6-10 脾脏触诊法 


脾脏触诊比较困难，初学者常不能掌握要领以致漏诊。需注意按压不要太重，否则吋能将 
脾脏挤幵脾脏肿大形态不一,有的很薄很软，触到后也常不易察觉。有的呈狹长形，紧贴腰肌 
前面，故需沿左肋缘仔细触诊，认真体会。亦可站于患者左肩旁，用钩指触诊法单？ 或双 手在肋 
缘触诊脾脏边缘， 

脾脏肿大的测量法如下（图 3-6-11)： 

第丨线测 M 指左锁骨屮线与肋缘交点至脾下缘的距离 ，以厘 米农示 （ T * N ) 脾脏轻度肿 
大时只作第丨线测置 
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第 n 线测量和第 m 线测量脾脏明显肿大时， 
应加测第 n 线和第 nr 线，前者系指左锁骨中线与肋 
缘交点至脾脏最远点的距离（应大于第 I 线测 
量），后者指脾右缘与前正中线的距离。如脾脏高 
度增大向右越过前正中线，则测量脾右缘至前正中 
线的最大距离，以“+” 表示； 未超过前正中线则测 
量脾右缘与前正中线的最短距离，以表示。 


临床记录中，常将脾肿大分为轻、中、高三度。 
脾缘不超过肋下 2 cm 为轻度肿 大； 超过 2 cm ，在脐 
水平线以上为中度 肿大; 超过脐水平线或前正中线 
则为高度肿大，即巨脾。脾脏高度肿大时，应加测 
第 n 、 第 in 线，并作图表示。 


图 3-6-11 脾脏肿大测量法 


在左肋缘下还可能触到其他肿块，需与脾脏鉴 
别: ①增大的左肾，其位置较深，边缘圆钝，表面光 
滑且无切迹。即使高度肿大，也不会越过正中线。 
②肿大的肝左叶，可沿其边缘向右触诊，如发现其 
隐没于右肋缘后或与肝右叶相连，则为肝左叶。肝 


左叶肿大不会引起脾浊音区扩大。③结肠脾曲肿物，质硬、多近圆形或不规则形，与脾脏边缘不 
同。④胰尾部诞肿，无锐利的边缘和切迹，并且不随呼吸移动。 

触到脾脏后除注意大小外、还要注意它的质地、边缘和表面情况、有无压痛及摩擦感等。这 
些常可提示引起脾脏肿大的某些病因。脾脏切迹为其形态特征，有助于鉴别诊断。 

脾脏轻度肿大常见于急、慢性病毒性肝炎，伤寒，粟粒型结核，急性疟疾，感染性心内膜炎及 
败血症等 ，一 般质地柔软。脾脏中度肿大常见于肝硬化、疟疾后遗症、慢性淋巴细胞白血病、慢 
性溶血性黄疸、淋巴瘤、系统性红斑狼疮等，质地一般较硬。脾脏高度肿大，表面光滑者见于慢 
性粒细胞白血病、黑热病、慢性疟疾和骨髓纤维化等。表面不光滑而有结节者见于淋巴瘤和恶 
性组织细胞病。脾脏表面有诞性肿物者见于脾澳肿。脾脏压痛见于脾脓肿、脾梗 死等、 脾周围 
炎或脾梗死时，由于脾包膜有纤维素性渗岀，并累及壁层腹膜，故脾脏触诊时有摩擦感并有明显 
压痛，听诊时也可闻及摩擦音。 

(三） 胆囊触诊 

胆囊触诊可用单手滑行触诊法或钩指触诊法进行。正常时胆囊隐存于肝脏之后，不能触 
及。胆诞肿大时方超过肝缘及肋缘，此时可在右肋缘下腹直肌外缘处触到。肿大的胆囊一般呈 
梨形或卵圆形，有时较长呈布袋形，表面光滑，张力较高，常有触痛，随呼吸上下移动。如肿大胆 
滋呈囊性感，并有明显压痛，常见于急性胆囊炎。胆旗肿大呈囊性感，无压痛者，见于壶腹周围 
癌。服邋肿大，有实性感者，见于胆诞结石或胆囊癌。 

胆噓疾患时，其肿大情况亦有不同，有时胆诞有炎症，但未肿大到肋缘以下，触诊不能查到 
胆遜，此时"『探测胆诞触痛。检查时医师用左手掌平放于患者右胸下部，以拇指指腹勾压于右 
肋下 HU 诞点处（图 3-6-12) ， 然后嘱患者缓慢深吸气，在吸气过程中发炎的胆囊下移时碰到用力 
按压的拇指，即可引起疼痛，此为胆囊触痛，如因剧烈疼痛而致吸气中止称墨菲征 （Murphy sign ) 
阳件在⑴!总管结石胆道阻塞时，可发生明显黄疸，但胆囊常不肿大，此因慢性炎症使斑:壁纤维 
化卯皱缩，1 L /周围组织粘连而失去移动性所致。由于胰头癌压迫胆总管导致胆道阻塞、黄疯 
进行性加深，月诞也显著肿大，但无压痛，称为库瓦西耶征 (CouiTOisier sign ) 阳性 

(四） 肾脏触诊 

检僉肾脏•般川《 r •触诊法可采取仰卧位或立位。卧位触诊右肾时，嘱患者两腿屈曲片 • 


t it 
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做较深腹式呼吸，医师立于患者右侧，以左手掌托起其右腰部，右手掌平放在右上腹部，手指方 
向大致平行于右肋缘进行深部触诊右肾，于患者吸气时双手夹触肾脏。如触到光滑钝圆的脏 
器，可能为肾下极，如能在双手间握住更大部分，则略能感知其蚕豆状外形，此时患者常有酸痛 
或类似恶心的不适感。触诊左肾时，左手越过患者腹前方从后面托起左腰部，右手掌横 s 于患 
者左上腹部，依前法双手触诊左肾（图 3-6-13 a 、 图 3-6-13 b ) 。如患者腹壁较厚或配合动作不协 


图 3-6-12 墨菲征检查法 




图 3-6-13 肾脏触诊法 


i 
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调，以致右手难以压向后腹壁时，可采用下法触诊 :患者 吸气时，用左手向前冲击后腰部，如肾下 
移至两手之间吋，则右手有被顶推的 感觉； 与此相反，也可用右手指向左手方向做冲击动作，左 
手也可有同样的感觉而触及肾脏。如卧位未触及肾脏，还可让患者站立床旁，医师于患者侧面 
用两手前后联合触诊肾脏。当肾下垂或为游走肾时，立位较易触到肾脏。 

正常人肾脏一般不易触及，有时可触到右肾下极。身材瘦长者、肾下垂、游走肾或肾脏代偿 
性增大时，肾脏较易触到。在深吸气时能触到1/2以上的肾脏即为肾下垂。有时右侧肾下垂易 
误认为肝肿大，左侧肾下垂易误认为脾肿大，应注意鉴别。如肾下垂明显并能在腹腔各个方向 
移动时称为游走肾。肾脏肿大见于肾盂积水或积脓、肾肿瘤、多诞肾等。当肾盂积水或积脓时， 
肾脏的质地柔软而富有弹性，有时有波动感。多囊肾时，一侧或两侧肾脏为不规则形增大，有诞 
性感。肾肿瘤则表而不平，质地坚硬。 

当肾脏和尿路有炎症或其他疾病时，可在相应部位出现压痛点，如图所示（图 3-6-14) :①季 



b 


图 3-6-14 肾脏和尿路疾病压痛点 


笔记 
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肋点（前肾点） ：第 10肋骨前端，右侧位置稍低，相当于肾盂 位置; ②上输尿 管点： 在脐水平线腹 
直肌 外缘; ③中输尿管 点:在 髂前上棘水平腹直肌外缘，相当于输尿管第二狭窄处；④肋脊 点：背 
部第12肋骨与脊柱的交角（肋脊角）的 顶点; ⑤肋腰 点:第 I 2 肋骨与腰肌外缘的交角（肋腰角） 
顶点。 

肋脊点和肋腰点是肾脏一些炎症性疾患，如肾盂肾炎、肾脓肿和肾结核等常出现的压痛部 
位。如炎症深隐于肾实质内，可无压痛而仅有叩击痛。季肋点压痛亦提示肾脏病变。上输尿管 
点或中输尿管点出现压痛，提示输尿管结石、结核或化脓性炎症。 

(五） 膀胱触诊 

正常膀胱空虚时隐存于盆腔内，不易触到。只有当膀胱积尿，充盈胀大时，才越出耻骨上缘 
而在下腹中部触到。膀胱触诊一般釆用单手滑行触诊法。在仰卧屈膝情况下医师以右手自脐 
开始向耻骨方向触摸，触及肿块后应详查其性质，以便鉴别其为膀胱、子宫或其他肿物。膀胱胀 
大多由积尿所致，呈扁圆形或圆形，触之囊性感，不能用手推移。按压时憋胀有尿意，尿或导 
尿后缩小或消失。借此可与妊娠子宫、卵巢囊肿及直肠肿物等鉴别。 

膀胱胀大最多见于尿道梗阻（如前列腺肥大或癌）、脊髓病（如截瘫）所致的尿潴留。也见 
于昏迷、腰椎或骶椎麻醉后、手术后局部疼痛患者。如长 期尿满 留致膀胱慢性炎症，导尿后膀胱 
常不能完全回缩。当膀胱有结石或肿瘤时，如果腹壁菲薄柔软，可用双手触诊法，右手示指戴手 
套插入直肠内向前方推压,左手四指在耻骨联合上施压，可在腹腔的深处耻骨联合的后方触到 
肿块。 

(六） 胰腺触诊 

胰腺位于腹膜后，位置深而柔软，故不能触及。在上腹部相当于第1、2腰椎处，胰头及胰颈 
位于中线偏右，而胰体、胰尾在中线左侧。当胰腺有病变时，则可在上腹部岀现体征。在上腹中 
部或左上腹有横行呈带状压痛及肌紧张，并涉及左腰部者，提示胰腺炎症；如起病急同时有胁腹 
部皮下淤血而发蓝，则提示急性重型胰腺炎。如在上腹部触及质硬而无移动性横行条索状的肿 
物时，应考虑为慢性胰腺炎。如呈坚硬块状，表面不光滑似有结节，则可能为胰腺癌。癌发生于 
胰头部者，可出现梗阻性黄疸及胆囊肿大而无压痛（即 Courvoisier 征阳性）。在上腹部肋缘下或 
左上腹部触到囊性肿物，多为胰腺假性囊肿。但要注意胃在胰腺前面，故此区肿物需与胃部肿 
瘤鉴别。 


四、腹部肿块 

除以上脏器外，腹部还可能触及一些肿块。包括肿大或异位的脏器，炎症性肿块，诞肿，肿 
大淋巴结以及良、恶性肿瘤，胃内结石，肠内粪块等，因此应注意鉴别。首先应将正常脏器与病 
理性肿块区别幵来。 

(一）正常腹部可触到的结构 

1. 腹直肌肌腹及腱划在腹肌发达者或运动员的腹壁中上部可触到腹直肌肌腹，隆起略呈 
圆形或方块，较硬，其间有横行凹沟，为腱划，易误为腹壁肿物或肝缘。但其在中线两侧对称出 
现,较浅表，于屈颈抬肩腹肌紧张时更明显，可与肝脏及腹腔内肿物区别。 

2 . 腰椎椎体及骶骨岬形体消瘦及腹壁薄软者，在脐附近中线位常吋触到#样硬度的肿 
块，妇腹后壁向前凸出，有时可触到其左前方有搏动，此即腰椎 （ U 〜椎体或骶骨岬 （ S , 向前 
r"i 出处）初学者易将其误为后腹壁肿瘤。在其左前方常可查到腹主动脉搏动，宽度不超 
过 3. 5 cm 

3. 乙状结肠粪块正常乙状结肠用滑行触诊法常可触到，内存粪便时明 M ,为忙滑索条状， 
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无压痛，可被手指推动。当有干结粪块滞留于内时，可触到类圆形肿块或较粗索条，可有轻压 
痛，易误为肿瘤。为鉴别可于肿块部位皮肤上做标志，隔日复查，如于排便或洗肠后肿块移位或 
消失，即可明确。 

4. 横结肠正常较瘦的人，于上腹部可触到一中间下垂的横行索条，腊肠样粗细，光滑柔 
软，滑行触诊时可推动，即为横结肠。有时横结肠可下垂达脐部或以下，呈 “ U ” 字形，因其上、下 
缘均可触知，故仔细检查不难与肝缘区别。 

5. 盲肠除腹壁过厚者外，大多数人在右下腹 McBumey 点稍内上部位可触到盲肠。正常 
时触之如圆柱状，其下部为梨状扩大的盲端，稍能移动，表面光滑，无压痛。 

(二）异常肿块 

如在腹部触到上述内容以外的肿块，则应视为异常，多有病理意义。触到这些肿块时需注 
意下列 各点： 

1. 部位某些部位的肿块常来源于该部的脏器，如上腹中部触到肿块常为胃或胰腺的肿 
瘤、诞肿或胃内结石（可以移动）。右肋下肿块常与肝和胆有关。两侧腹部的肿块常为结肠和肾 
的肿瘤。脐周或右下腹不规则、有压痛的肿块常为结核性腹膜炎所致肠粘连。下腹两侧类圆 
形、可活动、具有压痛的肿块可能系腹腔淋巴结肿大。如位置较深、坚硬不规则的肿块则可能系 
腹膜后肿瘤。卵巢班:肿多有蒂，故可在腹腔内游走。腹股沟韧带上方的肿块可能来自卵巢及其 
他盆腔器官。 

2. 大小凡触及的肿块均应测量其上下（纵长）、左右（横宽）和前后径（深厚）。前后径难 
以测出时，可大概估计，明确大小以便于动态观察。为了形象化，也可以用公认大小的实物作比 
喻，如拳头、鸡蛋、核桃等。巨大肿块多发生于卵巢、肾、肝、胰和子宫等实质性脏器，且以囊肿居 
多。腹膜后淋巴结结核和肿瘤也可达到很大的程度。胃、肠道肿物很少超过其内腔横径，因为 
未达横径长度就已出现梗阻。如肿块大小变异不定，甚至自行消失，则可能是痉挛、充气的肠袢 
所引起。 

3. 形态触到肿块应注意其形状、轮廓、边缘和表面情况。圆形且表面光滑的肿块多 
为良性，以缎肿或淋巴结居多。形态不规则，表面凸凹不平且坚硬者，应多考虑恶性肿瘤、 
炎性肿物或结核性肿块。索条状或管状肿物，短时间内形态多变者，多为蛔虫团或肠套叠。 
如在右上腹触到边缘光滑的卵圆形肿物，应疑为胆囊积液。左上腹肿块有明显切迹多为 
脾脏。 

4. 质地肿块若为实质性的，其质地可能柔韧、中等硬或坚硬，见于肿瘤、炎性或结核浸润 
块，如胃癌、肝癌、回盲部结核等。肿块若为囊性，质地柔软，见于囊肿、脓肿，如卵巢囊肿、多诞 
肾等。 

5. 压痛炎性肿块有明显压痛。如位于右下腹压痛明显的肿块，常为阑尾脓肿、肠结核或 
Crohn 病等。与脏器有关的肿瘤压痛可轻重不等。 

6- 搏动消瘦者可以在腹部见到或触到动脉的搏动。如在腹中线附近触到明显的膨胀性 
搏动，则应考虑腹主动脉或其分支的动脉瘤。有时尚可触及震颤。 

7. 移动度如果肿块随呼吸而上下移动，多为肝、脾、胃、肾或其肿物，胆囊因附在肝下，横 
结肠因借胃结肠韧带 M 胃相连，故其肿物亦随呼吸而上下移动。肝脏和胆囊的移动度大，不易 
用乒固定 .， 如果肿块 能用手 推动者，可能来自_、肠或肠系膜。移动度大的多为带蒂的肿物或 
游走的脏器，局部炎性肿块或脓肿及腹腔后壁的肿瘤 ，一 般不能移动。 

此外，还应注意所触及的肿块与腹壁和皮肤的关系，以区别腹腔内外的病变 


々 f 1•已 
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五、液波震颜 

腹腔内有大量游离液体时，如用手指叩击腹部，可感到液波震颤 （fluid thHll ) ，或称波动感 
( fluctuation ) 。检查时患者平卧，医师以一手掌面贴于患者一侧腹壁，另一手四指并拢屈曲，用指 
端叩击对侧腹壁（或以指端冲击式触诊），如有大量液体存在，则贴于腹壁的手掌有被液体波动 
冲击的感觉，即波动感。为防止腹壁本身的震动传至对侧，可让另一人将手掌尺侧缘 Bi 于脐部 
腹中线上，即可阻止之（图3-6-15)。此法检查腹水，需有3000〜 4000 ml 以上液 id •才能查岀，不 
如移动性浊音敏感。此外，肥胖者可出现假阳性，应注意鉴别。 



图 3-6-15 液波震颤检查法 

六、振水音 

在胃内有多量液体及气体存留时可出现振水音 （succussion splash ) 。检查时患#仰卧，医师 
以一耳凑近上腹部，同时以冲击触诊法振动胃部，即可听到气、液撞击的声音，亦可将听诊器膜 
型体件置于上腹部进行听诊。正常人在餐后或饮进多 M 液体时可有上腹部振水音、但苦在淸晨 
空腹或餐后6〜8小时以上仍有此音，则提示幽门梗阻或胃扩张 c 

第四节叩 诊 

腹部叩诊的主要作用在于叩知某些脏器的大小和叩痛，胃肠道充气情况，腹腔内有尤积气、 
积液和肿块等。 

貪接叩诊法和间接叩沴法均可应用于腹部，但一般多采用间接叩诊法，因 J t : 较为准确，可 
靠腹部叩诊内容 如下： 

一、 腹部叩诊音 

山:常情况下，腹部叩诊大部分区域均为鼓音，只有肝、脾所在部位，增大的膀胱和子宵 山 -据 
的部位，以及两侧腹部近腰肌处叩诊为浊音。当肝、脾或其他脏器极度肿大，腹腔内肿瘤或大砧 
腹水时，鼓 音范 围缩小，病变部位可出现浊音或实音。当胃肠高度胀气或胃肠穿孔致 " C 腹时，则 
鼓奢范 I 刺明 M 增大或出现于不应有鼓音的部位（如肝浊音界内）叩诊"〖从左卩腹 汗始 逆时针 
方向至 Yi F 腹部， 阿至 脐部，借此 " r 获得腹部叩诊音的总休印象 
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二、 肝脏及胆囊叩诊 

用叩诊法确定肝上界时，一般都是沿右锁骨中线、右腋中线和右肩胛线，由肺区向下叩向 
腹，叩指用力要适当，勿过轻或过重，当由清音转为浊音时，即为肝上界。此处相当于被肺遮盖 
的肝顶部，故乂称肝相对浊音界。再向下叩1〜2肋间，则浊音变为实音，此处的肝脏不再被肺 
所遮盖而盘接贴近胸壁，称肝绝对浊音界（亦为肺下界）。确定肝下界时，最好由腹部鼓音区沿 
右锁骨中线或正中线向上叩，由鼓音转为浊音处即是。因肝下界与胃、结肠等重叠很难叩准，故 
多用触诊或掻刮试验听诊法确定。一般叩得的肝下界比触得的肝下缘高1〜 2 cm ， 但若肝缘明显 
增厚，则 W 项结果较为接近。在确定肝的上下界时要注意体型，匀称体型者的正常肝脏在右锁 
骨中线上，其上界在第5肋间，下界位于右季肋下缘。两者之间的距离为肝上下径，约为9 ~ 
11 cm ; 在右腋中线上，其上界为第7肋间，下界相当于第10肋骨 水平； 在右肩胛线上.其上界为 
第10肋间。矮胖体型者肝上下界均可高一个肋间，瘦长体型者则可低一个肋间 3 

肝浊音界扩大见于肝癌、肝脓肿、病毒性肝炎、肝淤血和多囊肝等。肝浊音界缩小见于急性 
重型病毒性肝炎、肝硬化和胃肠胀气等。肝浊音界消失代之以鼓音者，多由于肝表面蒗有气体 
所致，是急性胃肠穿孔的一个重要征象，但也可见于腹部大手术后数日内、间位结肠（结肠位于 
肝脏与横膈之间）、全内脏转位。肝浊音界向上移位见于右肺纤维化、右下肺不张、气腹、鼓肠 
等。肝浊音界向下移位见于肺气肿、右侧张力性气胸等。膈下脓肿时，由于肝下移和横腩升高， 
肝浊音区也扩大，但肝脏本身并未增大。 

肝区叩击痛对于诊断病毒性肝炎、肝脓肿或肝癌有一定的意义。 

胆诞位于深部，且被肝脏遮盖，临床上不能用叩诊检查其大小，仅能检查胆诞:区有无叩击 
痛，胆诞区叩击痛为胆囊炎的重要体征。 

:‘、 曾泡鼓音区及脾脏叩诊 

胃泡鼓音区 （Tmube space ) 位于左前胸下部肋缘以上，约呈半圆形，为胃底穹隆含气而形成。 
其上界为横膈及肺下缘、下界为肋弓、左界为脾脏、右界为肝左缘。正常情况下胃泡鼓音区应该 
存在（除非在饱餐后），大小则受胃内含气量的多少和周围器官组织病变的影响，有调查正常成 
人 Tmube 区长径中位数为 9. 5 cm (5. 0〜 13. 0 cm ) ，宽径为 6. 0 cm (2. 7 - 10. 0 cm ) ，可作参考。此 
区明显缩小或消失可见于中、重度脾肿大，左侧胸腔积液、心包积液、肝左叶肿大（不会使鼓音区 
完全消失），也见于急性胃扩张或溺水患者。 

，脾脏触诊不满意或在左肋下触到很小的脾缘时，宜用脾脏叩诊进一步检查脾脏大小：脾 
脏浊音区的叩诊宜釆用轻叩法，在左腋中线上进行。正常时在左腋中线第9〜11肋之间叩到脾 
脏浊音，其长度约为4〜 7 cm ， 前方不超过腋前线。脾脏浊音区扩大见于各种原因所致脾肿大 
脾脏浊音区缩小见于左侧气胸、胃扩张、肠胀气等。 

叫、移动性浊 /f 

腹腔内釘较多的液体存留时，因重力作用，液体多潴积于腹腔的低处，故在此处叩诊呈油 
音 检查时先比患者仰卧，腹中部由于含气的肠管在液面浮起，叩诊呈鼓音，两侧腹部因腹水积 
聚叩诊¥浊音医师自腹中部胳水平面幵始向患者左侧叩诊，发现浊音时，板指固定+动，嘱患 
者侧卧，再度叩诊，如 辑 鼓音，表明浊音移动 （ |冬| 3-6-16 a 〜图 3-6-16 c ) 同样方法向右侧叩 
诊，叩得浊汗 G 嘱患荇左侧卧，以核实浊音是否移动。这种因体位不同而出现浊音区变动的现 
象，称移动性浊 〆 f ( shifting dullness ) 这是发现有无腹腔积液的重要检查//法 $腹腔内游离 
腹水在 1000 ml VX h 时，即吋查出移动性浊音 


t -iiL 
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C 

图 3-6-16 移动性浊音叩诊法 

如果腹水量少，用以上方法不能查出时，若病情许可可让患者取肘膝位，使脐部处于最低部 
位 ( 由侧腹部向脐部叩诊，如凼鼓音转为浊音，则提示有 120 ml 以上腹水的"〖能（即水坑征 
puddle sign ) (图 3-6-17).: 也可让患者站立，如下腹部积有液体而呈浊音，液体的 h 界呈一水平 
线，在此水平线上为浮动的肠曲，叩诊呈鼓音。 

下列情况易误为腹水，应注意 鉴别： 

1 . 肠梗阻时肠管内有大■:液体潴留，4因患者体位的变动，出现移动性浊垮 ， fl I 常 fh 饤肠梗 
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图 3-6-17 水坑征叩诊法 


阻的征象。 

2. 巨大的卵巢诞肿，亦可使腹部出现大面积浊音，其浊音非移动性，鉴别点 如下： ①卵巢 
艇肿所致浊音，于仰卧时常在腹中部，鼓音区则在腹部两侧，这是由于肠管被卵巢诞肿压挤至 
两侧腹部所致（图 3-6-18) ;②卵巢囊肿的浊音不呈移 动性； ③尺压试验 （ruler pressing test ) 也 
可鉴别，即当患者仰卧时，用一硬尺横置于腹壁上，医师两手将尺下压，如为卵巢锻肿，则腹主 
动脉的搏动可经锻肿壁传到硬尺，使尺发生节奏性 搏动； 如为腹水，则搏动不能被传导，硬尺 
无此种搏动。 




卵巢骐肿 


腹水 


图 3-6-18 卵巢囊肿与腹水叩诊鉴别示意图 

E 、 肋抒角叩占痛 

主嬰用 f 检查肾脏病变检查时，患#采取坐位或侧卧位，医师用 左手掌 平放在其肋脊角 
处(肾 K ) ，“ F •握拳 用由轻到中等的力量叩击左手背。正常时肋脊角处无叩*痛，当有肾小球 
肾炎、肾盂肾炎、肾结6、肾结核及肾周围炎时，肾区有不同程度的叩击痛 


i. itL 
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六、膀胱叩诊 

当膀胱触诊结果不满意时，可用叩诊来判断膀胱膨胀的程度。叩诊在耻骨联合上方进行， 
通常从上往下，由鼓音转成浊音。膀胱空虚时，因耻骨上方有肠管存在，叩诊呈鼓音，叩不出膀 
胱的轮廓。当膀胱内有尿液充盈时，耻骨上方叩诊呈圆形浊音区。女性在妊娠时子宫增大，子 
宫肌瘤或卵巢囊肿时，在该区叩诊也呈浊音，应予鉴別。排尿或导尿后复查，如浊荇区转为鼓 
音，即为尿潴留所致膀胱胀大。腹水时，耻骨上方叩诊也可有浊音区，但此区的弧形 I :缘凹向脐 
部，而膀胱胀大时浊音区的弧形上缘凸向脐部。 

第五节听 诊 

腹部听诊时，将听诊器膜型体件置于腹壁上，全面听诊各区，尤其注意上腹部、中腹部、腹部 
两侧及肝、脾各区。听诊内容主 要有： 肠鸣音、血管杂音、摩擦音和搔刮试验等。妊娠5个月以 
上的妇女还可在脐下方听到胎心音 （ 130〜160次/分）。 

一、 肠鸣音 

肠蠕动时，肠管内气体和液体随之流动，产生一种断断续续的咕噜声（或气过水声）称为肠 
鸣音 （ bowel sound ) 0 

通常以右下腹部作为肠鸣音听诊点，在正常情况下，肠鸣音大约每分钟 4 〜5次，其频率声 
响和音调变异较大,餐后频繁而明显，休息时稀疏而微弱，只有靠医师的经验来判断是否正常。 
肠蠕动增强时，肠鸣音每分钟可达10次以上，但音调不特别高亢，称肠鸣音活跃，见于急性胃肠 
炎、服泻药后或胃肠道大出 血时； 如次数多且肠鸣音响亮、高亢，甚至呈叮当声或金属音，称肠鸣 
音亢进，见于机械性肠梗阻：此类患者肠腔扩大，积气增多，肠壁胀大变薄，且极度紧张，与亢进 
的肠鸣音可产生共鸣，因而在腹部可听到高亢的金属性音调。如肠梗阻持续存在，肠壁肌肉劳 
损，肠壁蠕动减弱，肠鸣音亦减弱，或数分钟才听到一次，称为肠鸣音减弱，也可见于老年性便 
秘、腹膜炎、电解质紊乱（低血钾）及胃肠动力低下等。如持续听诊 2 分钟以上未听到肠鸣音，用 
手指轻叩或搔弹腹部仍未听到肠鸣音，称为肠鸣音消失,见于急性腹膜炎或麻痹性肠梗阻. 

二 、 血 管杂音 

腹部血管杂音对诊断某些疾病有一定作用，因此听诊中不应忽视。血管杂音有动脉性和静 
脉性杂音:动脉性杂音常在腹中部或腹部两侧。腹中部的收缩期血管杂音（喷射性杂 n ) 常提 
尔腹主动脉瘤或腹主动脉狭窄。前者可触到该部搏动的 肿块； 后者则搏动减弱，下肢血压低于 
I •.肢，严 ■者 触不到足背动脉搏动。如收缩期血管杂音在左、右上腹，常提示肾动脉的狹窄，可 
见于年轻的高血压患者。如该杂音在下腹两侧，应考虑髂动脉狹窄（图 3-6-19) ，左叶肝癌压 
迫肝动脉或腹主动脉时，也可在肿块部位听到吹风样杂音或在肿瘤部位（较表浅时）听到轻微的 
连续性杂音. 

静脉性杂音为连续性潺潺声，无收缩期与舒张期性质，常出现于脐周或 h 腹部，尼 jL : 足股 
壁静脉曲张严歌处，此音提示门静脉髙压（常为肝硬化引起）时的侧支循环形成，称 *； 3 M 耶-鲍 
姆加滕综介征（ Cruveilhier-Baumgarten syndrome ) ^ 

三、 m 擦作 


笔记 


在脾梗死致脾周围炎、肝周围炎或胆囊炎累及局部腹膜等情况 F ， nJ * 于深呼吸时，各相 
应部位听到摩擦 #( friction soimd ) ， 严重时可触及摩擦感腹膜纤维渗 出性炎疝时 ，亦吋嫌 
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腹主动脉 

肾动脉 


髂动脉 


股动脉 


图 3-6-19 腹部动脉性杂音听诊部位 


壁听到摩擦音_ 


叫、搔刮试验 

搔刮试验 （scmtch test ) 用于肝下缘触诊不清楚时，以协助测定肝下缘。患者取仰卧位，医师 
左手持听诊器膜型体件置于右肋缘肝脏表面上，右手示指在上腹部沿听诊器膜型体件半圆形等 
距离搔刮腹壁，当其未达肝缘时，只听到遥远而轻微的声音，当搔刮至肝脏表面时，声音明显增 
强而近耳。这是因为实质性脏器对声音的传导优于空腔脏器之故。此法常用于腹壁较厚或不 
能满意地配合触诊的患者，有时用于鉴别右上腹肿物是否为肿大的肝脏：^ 

第六节腹部常见疾病的主要症状和体征 

' 消化性溃疮 

消化性溃疡 （peptic ulcer ) 主要指发生在胃、十二指肠的深达黏膜肌层慢性溃疡。溃疡的形 
成与胃肠道黏膜在策•种情况下被胃酸和胃蛋白酶的消化作用有关，是一种常见病和多发病 

【症状】 

h 腹邰疼痛是消化性溃疡的主要症状，其发生机制可能与以下原因有 关:① 冑酸对溃疡面 
的刺激②胃酸作川于溃疡和周围组织引起化学性炎症，使溃疡壁和溃疡底部神经朱梢的痛阈 
降低。③溃疡局部肌张力增高或痉挛。④溃疡穿透，使浆膜面受位。 

1. 疼痛的特点 

( 1 ) 部位： 胃溃疡的疼痛多位于屮 I :腹部稍偏高处、剑突下或剑突下偏左处卜二指肠溃 
疡的疼痛多位于中 I :腹部、脐1•.方或脐 h 偏右处胃或 h 二指肠后壁溃疡特别是穿透性溃疡的 
疼痛吋放射至背部疼痛范围多为数厘米直径大小、因空腔脏器疼痛属内脏神经痛，在体表卜. 
定位+ I •分确切，所以疼痛不一定能准确反映溃疡所在的解剖位 S 

( 2 ) 件质:疼痛性质不一，常为持续性钝痛、隐痛、胀痛、烧灼样痛、饥饿痛等急性发作时 
亦 " Hi 剧痛，如绞拧或割样痛 ，溃 疡穿透至浆膜 U 或穿孔，即可出现持续性剧痛 
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(3) 节律性 :消化 性溃疡的疼痛与进餐有一定关系。胃溃疡的疼痛多在餐后1小时内发生， 
经1〜2小时后逐渐缓解，至下一次餐后再重复出现上述规律，呈进餐一疼痛一缓解的规律。十二 
指肠溃疡的疼痛则多发生在两餐之间，持续至下一次进餐后缓解，呈疼痛一进餐一缓解的规律，又 
称空腹痛，也可出现夜间痛，可午夜及清晨1时发生疼痛，服制酸药或稍进食物后疼痛可缓解。 

(4) 周 期性： 上腹疼痛可持续数天、数周、数月，继以较长时间缓解，以后又复发 ，一 年四季 
均可发病，但好发季节为秋末或春初,与寒冷有明显关系。 

(5) 长期 性:溃 疡愈合后常易复发，因此常表现为上腹部疼痛屡愈屡发，延续数年至数十 
年，每次发作持续数周至数月不等。 

(6) 影响因 素:过 度紧张、劳累、焦虑、忧郁、饮食不慎、气候变化、烟酒和药物影响等因素可 
使消化性溃疡的症状加剧。可用休息、进食和服制酸药物等方法使症状减轻或缓解。 

2. 其他症状常有餐后腹胀、反酸、嗳气、胃灼热、流涎、恶心、呕吐、食欲缺乏、便秘，因食后 
疼痛发作以致惧怕进食而使体重减轻等症状。 

【体征】 

患者多数为瘦长体型，腹上角呈锐角。消化性溃疡缺乏特异性体征，在溃疡活动期多数患 
者有上腹部局限性轻压痛，胃溃疡压痛点常偏左，十二指肠溃疡压痛点常偏右，少数患者可有贫 
血和营养不良的体征。后壁溃疡穿孔，可有背部皮肤感觉过敏区和明显压痛。出血时可见全身 
皮肤黏膜苍白。 

【并发症】 

1. 出血胃、十二指肠溃疡并发岀血是上消化道出血的最常见病因，其发生率约占20%〜 
2 5%，表现为呕血和黑便。此乃溃疡侵蚀血管所致。出血量在 1500 ml 以上可引起循环障碍，可 
出现心动过速、血压降低和贫血等休克症状。岀血前因溃疡局部充血，疼痛常加重，岀血后因充 
血减轻，碱性血液又可中和胃酸，则可使疼痛减轻。 

2. 穿孔溃疡可发生穿孔。急性穿孔部位多为十二指肠前壁或胃前壁，腹痛往往突然变得 
非常剧烈，起始于上腹部，可蔓延至全腹，接着出现腹膜炎的症状和体征，患者可表现为恶心、呕 
吐、烦躁不安、面色苍白、四肢湿冷、心动过速，甚至有休克表现。全腹壁呈板样强直，有明显压 
痛和反跳痛，肝浊音界缩小或消失，肠鸣音减弱或消失。后壁溃疡穿孔或穿孔较小者，只引起局 
限性腹膜炎，称亚急性穿孔。后壁溃疡慢性穿孔常与邻近器官发生粘连，形成包裹性积液，称穿 
透性溃疡，可引起持续性、顽固的背部疼痛。 

3. 幽门梗阻十二指肠溃疡和幽门管溃疡可引起幽门反射性痉挛、充血、水肿或瘢痕收缩， 
而产生幽门梗阻。幽门梗阻患者常表现为餐后上腹饱胀、食欲减退、嗳气、反酸、呕吐，反复发作 
性呕吐是幽门梗阻的主要症状，多发生于餐后30〜60分钟，每隔1〜2天发作1次，每次呕吐量 
可达 1 L 以上，为大量酸酵宿食，吐后感觉舒服。全身有脱水和消瘦的表现。腹部检查可发现胃 
型和胃蠕动波，空腹时上腹部可查到振水音，是幽门梗阻的特征性体征。 

4. 癌变胃溃疡可以癌变，估计癌变率在1%〜3%以下，应提高警惕，及早诊断。但十二 
指肠溃疡不会引起癌变如中年以上，有长期胃溃疡病史，顽固不愈，近来腹痛的节律性消失， 
食欲减退，营养状态明显下降，粪便潜血持续阳性，溃疡发生于胃大弯或胃窦部，经严格内科药 
物治疗4〜6周症状尤改善者，均提示有溃疡癌变可能。 

:、急性腹膜炎 

1腹膜受到细菌感染或化学物质如胃、肠、胰液及胆汁等的刺激时，即可引起腹膜急性炎 
症，称为急性腹膜炎 Urute peritonitis ) 0 临床 h 以细菌感染所致者最为严歌 

急性腹膜炎分类 如下： 

1. 按炎症范围分为弥漫性和局限性弥漫性急性腹膜炎患者炎症广泛，波及整个腹腔局 
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限性急性腹脱炎患者炎症被粘连分隔在腹腔的某一局部区域。 

2. 按发病来源分为继发性和原发性绝大多数腹膜炎为继发性，常继发于腹腔内脏器的穿 
孔、炎症、损伤破裂的直接茲延，或继发于外伤及手术的感染。原发性腹膜炎系指腹腔内并无明 
显的原发感染病灶，病原菌从腹腔外病灶经血液或淋巴液播散而感染腹膜，常见于抵抗力低下 
的患者，如肾病综合征或肝硬化患者。 

3. 按炎症开始时的性质分为无菌性或感染性无菌性腹膜炎常见于消化性溃疡急性穿孔 
的初期，化学性炎症如胃液、胰液、胆汁、尿液或某些囊肿液漏人腹腔或腹腔内出血所致。感染 
性腹膜炎则由各种病原体直接侵袭腹膜所致。 

【症状】 

急性弥漫性腹膜炎常见于消化性溃疡急性穿孔和外伤性胃肠穿孔。主要表现为突然发生 
的上腹部持续性剧烈疼痛，一般以原发病灶处最显著，腹痛迅速扩展至全腹，于深呼吸、咳嗽和 
转动体位时疼痛加剧 2 幵始是因腹膜受炎症刺激而致反射性恶心与呕吐，呕吐物为胃内容物， 
有时带有胆汁。以后则出现麻痹性肠梗阻，呕吐转为持续性，呕吐物可有肠内容物，伴有恶臭。 
全身表现可有发热及毒血症，严重者可岀现血压下降、休克等征象。 

急性局限性腹膜炎常常发生于病变脏器部位的附近，如急性阑尾炎时局限性腹膜炎可局限 
于右下腹，急性胆诞炎时，则局限性腹膜炎可局限于右上腹。此为脏器炎症扩散波及邻近腹膜 
壁层至包斑所致，疼痛可局限于病变部位，多呈持续钝痛。 

【体征】 

急性弥漫性腹膜炎患者多呈急性危重病容，全身冷汗，表情痛苦，为减轻腹痛常被迫采取两 
下肢屈曲仰卧位，呼吸浅速。在病程后期因高热、不能进食、呕吐、失水、酸中毒等，使患者出现 
精神委靡，而色灰白，皮肤和口舌干燥，眼球及两颊内陷，脉搏频速无力，血压下降等征象。腹部 
检查可发现典型的腹膜炎三联征——腹肌紧张、压痛和反跳痛。局限性腹膜炎时，腹肌紧张、压 
痛、反跳痛局限于腹部的病变局部。弥漫性腹膜炎患者，望诊时可见腹式呼吸明显减弱或消失， 
当腹腔内炎性渗出液增多或肠管发生麻痹明显扩张时，可见腹部膨隆。触诊时全腹均可触及腹 
肌紧张、压痛和反跳痛，胃溃疡穿孔由于腹膜受胃酸强烈刺激，腹肌强烈收缩可呈现板状腹。叩 
诊时由于胃肠穿孔游离气体积聚于膈下，可出现肝浊音界缩小或消失，腹腔有多量渗液时，可叩 
出移动性浊音。听诊时肠鸣音减弱或消失。如局限性腹膜炎局部形成脓肿，或炎症与周围大网 
膜和肠管粘连成团时，触诊时可在局部扪及有明显压痛的肿块。 

2、 胂硬化 

肝硬化 （liver cirrhosis ) 是一种肝细胞弥漫损害引起弥漫性纤维组织增生和结节形成，导致 
正常肝小叶结构破坏和肝内循环障碍为特点的常见慢性肝病。引起肝硬化的病因很多，主要有 
病毒性肝炎、慢性酒精中毒、血吸虫病、营养不良、代谢障碍、药物和工业毒物中毒及慢性右侧心 
力衰竭等据其病理特征分为小结节性、大结节性、大小结节混合性及再生结节不明显性等 
各类。 

【症状】 

肝硬化起病隐匿，进展缓慢，肝脏又有较强的代偿功能，所以在肝硬化发生后一段较长时 
間，甚至数年内并无明显症状及体征 c 

临床 I •.将肝硬化分为代偿期 （ 早期）和失代偿期（中、晚期），似两期间的分界件小‘明 显或有 
重叠的现象，+应机械地套用。 

代偿期肝硬化症状较轻微，常缺乏特征性， nj •有食欲缺乏、消化不良、腹胀、恶心、大 便不规 
则等消化系统症状及乏乃、头晕、消瘦等全身症状。 

火代偿期肝硬化时 I .述症状加重，并可出现水肿、腹水、黄疸、皮肤黏膜出血、发热、肝性脑 
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病、少尿、无尿等症状。 

【体征】 

肝硬化患者面色灰暗，缺少光泽，皮肤、巩膜黄染，面、颈和上胸部可见毛细血管扩张或蜘蛛 
痣，手掌的大、小鱼际和指端有红斑称为肝掌，男性常有乳房发育并伴压痛。肝脏由肿大而变 
小，质地变硬，表面不光滑。脾脏轻至中度肿大，下肢常有水肿，皮肤可有瘀点、瘀斑、苍白等肝 
功能减退表现。 

失代偿期肝硬化均可出现门静脉高压的 表现： 

1. 腹水是肝硬化晚期最突出的临床表现。腹水出现以前，常发生肠内胀气，旮股水后腹 
壁紧张度增加，患者直立时下腹部饱满，仰卧时则腹部两侧膨隆呈蛙腹状^大 M 腹水使股压増 
高时，脐受压而凸出形成脐疝。叩诊有移动性浊音，大量腹水可有液波)涅颤。大 M 股水使横膈 
抬高和运动受限，可发生呼吸困难和心俘。腹水压迫下腔静脉可引起肾游血和下肢水肿。部分 
患者因大量腹水使腹压增高，腹水通过膈肌变薄的孔道和胸膜淋巴管漏人胸腔，可产生胸水。 

2. 侧支循环的建立与开放门静脉高压时，静脉回流受阻，使门静脉与腔静脉之间形成侧 
支循环，临床上重要的侧支循环有三条（图 3-6-20)： 



无名静脉 

胸腹壁静脉 
胸廓内静脉 

附脐静脉 

肠系膜上静脉 
腹壁下静脉 

髂内静脉 
直肠下静脉 


图 3-6-20 门静脉高压时侧支循环图 


上腔静脉 
奇静脉 

食管静脉丛 

n 冠状静脉丛 

门静脉 

脾静脉 

肠系膜下静脉 

下腔静脉 


髂外静脉 

直肠静脉丛 
肛门静脉 


( 1 ) 食管和胃底静脉曲张 ：系 门静脉系统的胃冠状静脉和腔静脉系统的食符靜脉形成侧 
支，经奇静脉 M 流入 h 腔静脉产生食管下端和胃底黏膜下静脉曲张，如粗糙食物、 W 酸以浊或股 
内压突然升高，可致曲张静脉破裂出血，表现为呕血、黑粪、休克，甚至肝性脑病，严歌时 rif 危及 
生命 

(2) 腹壁静脉曲张： f ] 静脉高压使脐静脉重新开放与腹壁静脉形成侧支，使脐尚腹壁静脉 
曲张，脐以 tJ 愎壁静脉血流经胸壁静脉和腋静脉回流人 J 二腔静脉，脐以 F 腹壁静脉经人隐静脉， 
骨客外静脉回流入 F 腔静脉，在剑突下，脐周腹壁静脉曲张 处町听 到諍脉迮续件❺背 A 腹_ 
脉卨度曲张外观可呈水母头状 
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(3) 痔靜脉曲张 ：门 静脉系统的直肠上静脉与腔静脉系统的直肠下静脉和肛门静脉吻合成 
侧支，明显扩张形成痔核，破裂时引起便血。 

3. 脾肿大门静脉高压时,脾脏由于慢性淤血，脾索纤维增生而轻、中度肿大，脾肿大时可 
伴脾功能亢进，全血细胞减少。当发生上消化道出血时，脾脏可暂时缩小。当发生脾周围炎时， 
可出现左上腹隐痛和脾区摩擦感和摩擦音。 

四、急性阑尾炎 

急性_尾炎 (acute appendicitis ) 是指阑尾的急性炎症性病变，是外科最常见的急腹症。 

【症状】 

腹痛是主要症状，早期为中上腹或脐周范围较弥散疼痛（内脏神经痛），经数小时后炎症波 
及浆膜和腹脱壁层，出现定位淸楚的右下腹疼痛（躯体神经痛）。据统计约70%〜80%患者有典 
型转移性右下腹痛病史。少数患者病情发展快，疼痛一开始即局限于右下腹。患者常伴有恶 
心、呕吐、便秘、股泻及轻度发热. 

【体征】 

病程的早期在上腹或脐周有模糊不淸的轻压痛，数小时后右下腹 McBurney 点 （阑 尾点）有 
显著而固定的正痛和反跳痛，这是诊断_尾炎的重耍依据。若右手加压左下腹降结肠区，再用 
左手反夏按压前 I :端，患者诉右下腹痛，称为罗夫辛征（ Rovsing sign ) 阳性，这是由于结肠内气体 
倒流刺激发炎阑尾所致-左侧卧位，两腿伸直，当使右下肢被动向后过伸时发生右下腹痛，称为 
腰大肌征（ iliopsoas sign ) 阳性，此征提示炎症闽®位于盲肠后位。低位或盆腔内阑尾炎症时，可 
有直肠右前壁触痛或触及肿块。 

患荇有低热，尤寒战，休温常低于38^,但可随病情发展而升高，当阑尾炎进展至坏死穿 
孔后，出现高热，右下腹压痛和反跳痛更明显，并伴局部腹肌紧张。形成阑尾周围脓肿时，可触 
及有明 S 压痛的 肿块。 


K 、 肠梗 RL 

肠梗阻 （imestinal obstruction ) 是肠内容物在肠道通过受阻所产生的一种常见的急 腹症: 

肠梗阻根据产生原因可分以下 几种： 

1. 机械性肠梗阻 临床上最常见，是由于各种原因引起肠腔狭小，影响肠内容物顺利通过， 
如肠粘连、肠扭转、肠套叠、绞窄性疝、蛔虫团或粪块堵塞肠腔等原因所致。 

2. 动力性肠梗阻 肠腔无狭窄，由于肠壁肌肉运动功能紊乱，使肠内容物不能通过，动力性 
肠梗阻乂分为麻痹性肠梗阻和痉挛性肠梗阻。前者常见于腹部大手术后，急性弥漫性腹膜炎， 
腹膜后出血、感染和低血钾症等情况，后菏较少见 ，于 肠腔受外伤，异物或炎症刺激或铅中毒时 
等刺激所致， 

3- 血运性肠梗阻 由于肠系膜血管有栓塞或血栓形成而致肠管缺血，继而肠壁平滑肌发生 
麻痹，肠内容物运行停滞。较少见，但病情凶险。 

此外，根据肠壁有尤血液循环障碍，分为单纯性和绞窄性肠梗阻，根据肠腔梗阻的程度，分 
为完令件和不完全性肠梗阻，根据肠梗阻发展的快慢，分为急性和慢性肠梗阻 

临床卜.肠梗阻随着病理过程的演变和发展，可由单纯性发展成绞窄性，由不完全性转变成 
完令性，山慢性转变为急性，由机械性转变为麻痹性肠梗阻 

【症状】 

临床表现为腹痛、呕叶、 排便排 气停止和腹胀腹痛是最主要症状，机械性肠梗阻时，梗阻 
近端肠段 f 滑肌产 小 强烈收缩,而出现阵发性剧烈绞痛,约数分钟一次，小肠梗阻的腹痛较结肠 
梗阻严歌卨位小肠梗附时-般腹痛在 h 腹部，低位小肠梗阻腹痛常位 f 脐周，结肠梗阻腹痛 
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常位于下腹部。早期即有反射性呕吐，吐出胃肠内容物，高位小肠梗阻呕吐发生早，可吐出胃肠 
液及胆汁，呕吐量大，低位小肠梗阻呕吐出现较晚，先吐胃液和胆汁，以后可吐岀粪臭味小肠内 
容物，如有肠管血供障碍，可吐出咖啡色血性液体，麻痹性肠梗阻可有溢出性严重呕吐，结肠梗 
阻一般无呕吐，或到病程晚期才有呕吐。 

肠道积气积液可产生腹胀，小肠梗阻时以上腹和中腹部腹胀明显，结肠梗阻以上股和两侧 
腹部腹胀明显0患者常无排便和排气，但在完全性小肠梗阻的早期，可排岀结肠内积存的少量 
气体和粪便。 

【体征】 

呈痛苦重病面容，眼球凹陷呈脱水貌，呼吸急促，脉搏细速，甚至血压下降、休克等征象。 
腹部检查见腹部膨胀，小肠梗阻可见脐周不规则呈梯形多层排列的肠型和蠕动波，结肠梗 
阻可见腹部周边明显膨胀。腹肌紧张且伴压痛，绞窄性肠梗阻患者可岀现反跳痛。机械性肠梗 
阻患者可听到肠鸣音明显亢进，呈金属音调。麻痹性肠梗阻患者肠鸣音减弱或消失。当腹腔有 
渗液时，出现移动性浊音。 


六、腹部肿块 

腹部肿块 （ abdominal mass ) 是一种常见的腹部体征。可由很多病因引起，如炎症、肿瘤、寄生 
虫、梗阻、先天发育异常引起脏器肿大和脏器移位等产生异常肿块。肿块可位于腹壁，腹腔内或 
腹膜后，诊断有时困难，必须认真检查，应结合各方面有关的临床资料进行分析，加以鉴别。 

【病因】 

1. 炎症性病毒性肝炎、胆囊积液、阑尾脓肿、回盲部结核、盆腔结核、贤结核等引起脏器肿 
大及形成异常肿块。 

2. 肿瘤性肝癌、胆囊癌、胃癌、结肠癌、卵巢癌、子宫肌瘤、肾癌、卵巢诞肿、白血病浸润脾 
脏等。 

3. 梗阻性幽门梗阻、肝淤血、肠套叠、尿潴留、肾盂积水等。 

4. 先天性多囊肾、肝囊肿等。 

5. 寄生虫性肝棘球蚴病、肠蛔虫症、晚期血吸虫病致脾肿大等。 

6. 其他脂肪肝、肝糖原累积症、腹壁疝、腹壁纤维瘤、脂肪瘤、皮脂囊肿、游走脾、游走 
肾等。 

【症状】 

炎性肿块常伴有低热，肿块部位有疼痛。良性肿块病程较长，肿块生长速度缓慢，不伴全身 
其他症状。恶性肿块伴有食欲缺乏、消瘦、贫血、肿块生长速度较快。肿块伴有黄疸多为肝、胆、 
胰病变。肿块伴消化道出血多考虑胃肠道病变。肿块伴呕吐和腹部绞痛多为胃肠道梗阻、、肿 
块伴侖祕路症状，常提示肾、膀胱病变。肿块伴月经周期紊乱，多提示卵巢、子宫病变如黄疸 
进行性加深， M 扪及无压痛性肿大的胆囊，常提示为胰头癌所致。慢性右侧心力衰竭患#，肝肿 
大伴压痛，多为肝淤血胆锻肿大荷发热，间歇性黄疸，右上腹疼痛并向右肩背部放射#，多见 
于胆结石。 

【体征】 

1. 全身检查应注意一般情况，营养状况，有无贫血、黄疸等。还应注意身体 K 他部位有无 
相似的肿块，如有无锁骨1:窝、腋窝、直肠膀胱窝的淋巴结肿大和恶性肿瘤转移征象等 

2. 腹部肿块的位置 f 先应区别肿块来自腹壁或腹腔内，可用屈颈抬肩动作，使腹肌收缩 
紧张，肿块更明显则位于腹壁上，如肿块变得不清楚，则位于腹腔内。其次成 k 别肿块來 n 腹腔 
内或腹膜后，可用肘膝位进行检査，如肿块更为清楚，旦活动度增加有 F 垂感，则提水肿块位于 
腹 腔内; 如肿块不如仰卧位清楚，肿块位置深而固定，无 F 垂感觉 ，则提小肿块位 f 腹膜 U , 如胰 
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腺等。腹部肿块的位置与腹部各区分布的相应脏器的病变有一定关系。 

3. 肿块的大小、形态、质地、压痛、活动度、搏动、震颤和数目肿块边缘清楚、表面光滑、无 
明显压痛、质地柔软、中等、可活动的多为良性肿瘤，脏器肿大或班:肿。肿块外形不规则、表面呈 
结节状、质地坚硬、位置较固定者，多为恶性肿瘤。边缘不清的有轻度压痛的肿块，可能为炎性 
肿块。多个结节，互相粘连则多见于腹腔结核。 

炎性肿块常有腹肌紧张、压痛、发热、外周血白细胞计数增高。肿块位于肝、脾、胆、肾、胃、 
横结肠、大网膜者可随呼吸运动而活动。小肠和肠系膜的肿块可随体位左右移动，活动度较大。 
血管瘤、三尖瓣关闭不全致肝淤血肿大时，可扪及扩张性搏动。慢性右侧心力衰竭肝淤血肿大 
时，肝质地稍韧，边缘圆钝，表面光滑，有压痛，肝颈静脉回流征阳性。肝棘球蚴病时，肝震颤试 
验阳性，即用右手手指的掌面按在肿大的肝脏囊肿表面，稍用力按压片刻可有一种特殊的震 
动感。 

(傅志君） 


t. it 



第七章生殖器、肛门、直肠检查 


第一节男性生殖器检查 

男性生殖器包括阴茎、阴囊、前列腺和精囊等。阴诞内有睾丸、附睾及精索等。检查时应让 
患者充分暴露下身，双下肢取外展位，视诊与触诊相结合。先检查外生殖器阴茎及阴诞，后检查 
内生殖器前列腺及精囊。 


一 、阴 茎 

阴茎 （ penis ) 为前端膨大的圆柱体，分头、体、根三部分。正常成年人阴茎长 7 〜 10 cm ， 由3 
个海绵体（两个阴茎海绵体，一个尿道海绵体）构成。其检查顺序 如下： 

1. 包皮 阴茎的皮肤在阴茎颈前向内翻转殽盖于阴茎表面称为包皮 （ prepuce ) 。成年人包 
皮不应掩盖尿道口。翻起包皮后应露岀阴茎头，若翻起后仍不能露岀尿道外口或阴荖头者称为 
包茎 （ phimosis )。 见于先天性包皮口狭窄或炎症、外伤后粘连。若包皮长度超过阴茎头，但翻起 
后能露岀尿道口或阴茎头，称包皮过长 （prepuce redundant )。 包皮过长或包茎易引起尿道外口 
或阴茎头感染、嵌 顿； 污垢在阴茎颈部易于残留，长期的污垢刺激常被认为是阴茎癌的重要致病 
因素之一故提倡早期手术处理过长的包皮。 

2. 阴茎头与阴茎颈 阴茎前端膨大部分称为阴茎头 （glans penis )， 俗称龟头。在阴茎头、颈 
交界部位有一环形浅沟，称为阴茎颈 （neck of penis ) 或阴茎头冠 （ co_a of glans penis ) 。检查时 
应将包皮上翻暴露全部阴茎头及阴茎颈，观察其表面的色泽、有无充血、水肿、分泌物及结节等 
(图 3-7-1 )。正常阴茎头红润、光滑，如有硬结并伴有暗红色溃疡、易出血或融合成菜花状，应考 
虑阴茎癌的可能性。阴茎颈部发现单个椭圆形质硬溃疡称为下疳 （ chancre ) ，愈后留有瘢痕，此 
征对诊断梅毒有重要价值。阴茎头部如岀现淡红色小丘疹融合成簞样，呈乳突状突起，应考虑 
为尖锐湿疣。 

3. 尿道口 检查尿道口时医师用示指与拇指，轻轻挤压龟头使尿道张开，观察味道口有无 
红肿、分泌物及溃疡（图 3-7-2) 。 

淋球菌或其他病原体感染所致的尿道炎常可见以上改变。观察尿道「1是否狄窄，先天性畸 



I 记 


图 3-7-1 阴茎头颈部检查 
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图 3-7-2 尿道口检查 
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形或炎症粘连常可岀现尿道口狭窄 :并注 意有无尿道口异位，尿道下裂时尿道口位于阴茎腹面。 
女卩嘱患者排尿，裂 U 处常有尿液溢岀 C 

4. 阴茎大小与形态成年人阴茎过小呈婴儿型阴茎，见于垂体功能或性腺功能不全患者； 
在儿童期阴茎过大呈成人型阴茎，见于性早熟，如促性腺激素过早分泌。假性性早熟见于睾丸 
间质细胞瘤患者。 


l>JJ 喔 

阴淡 •（ scmtum ) 为股壁的延续部分，诞壁由多层组织构成。阴囊内中间有一隔膜将其分为左 
右两个诞腔，每诞内含有精索、睾丸及附睾。检查时患者取站立位或仰卧位，两腿稍分开。先观 
察阴诞皮肤及外形，后进行阴诞触诊，方法是医师将双手的拇指置于患者阴囊前面，其余手指放 
在阴诞后面，起托护作用，拇指作来回滑动触诊，可双手同时进行（图3-7-3)。也可用单手触诊。 
阴诞检查按以下顺序 进行： 

1. 阴囊皮肤及外形正常阴囊皮肤呈深 
暗色，多皱褶。视诊时注意观察阴囊皮肤有无 
皮疹、脱屑溃烂等损害，观察阴淡外形有无肿 
胀肿块。阴淡常见病 变有： 

(1) 阴诞湿疹 ：阴囊 皮肤增厚呈苔藓样， 

并有小片鱗屑；或皮肤呈暗红色、糜烂，有大 M 
浆液渗出，有时形成软痂，伴有顽固性奇痒，此 
种改变为阴诞湿疫 （scroti eczema ) 的特征。 

( 2 ) 阴囊水 肿：阴 囊皮肤常因水肿而紧 
绷，可为全身性水肿的一部分，如肾病综合征。 

也可为局部因素所致，如局部炎症或过敏反 
应、静脉血或淋巴液回流受阻等。 

(3) 阴囊象 皮肿: 阴囊皮肤水肿粗糙、增厚如象皮样，称为阴鲅象皮肿 （scrotum elephantiasis ) 
或阴囊象皮病 （ chyloderma ) 。多为血丝虫病引起的淋巴管炎或淋巴管阻塞所致。 

(4) 阴囊疝 （scmtal hernia ) :是指 肠管或肠系膜经腹股沟管下降至阴囊内所形成；表现为一 
侧或双侧阴囊肿大，触之有囊样感，有时可推回腹腔。但患者用力咳嗽使腹腔内压增高时可再 
降人阴囊。 

(5) 鞘膜 积液: 正常情况下鞘膜囊内有少量液体，当鞘 
膜本身或邻近器官出现病变时，鞘膜液体分泌增多，而形成 
积液，此时阴诞肿大触之有水诞样感。不同病因所致鞘膜积 
液有时难以鉴别，如阴诞疝与睾丸肿瘤，透光试验有助于两 
者的鉴別。透光试验方法简便易行，方法是用不透明的纸片 
卷成圆筒 ，一 端麗于肿大的阴邋部位，对侧阴诞以电筒照射， 
从纸筒另一端观察阴從透光情况。也可把房间关暗，用电筒 
照射阴诞后观察。鞘膜积液时，阴返呈橙红色均质的半透明 
状，而阴囊疵和睾丸肿瘤则不透光（图 3-7-4) r 

2. 精索 （spermatic cord ) 为柔软的条索状圆形结构， 
由腹股沟管外口延续至附睾上端，它由输精管、提睾肌、动 
脉、静脉、精索神经及淋巴管等组成精索在左、右阴齒腔内 
各有一条，位于附睾上方，检查时医师用拇指和示指触诊精 
索，从附擊换到腹股沟环 iK 常精索呈柔软的索条状，尤叫 



图 3-7-4 阴•囊透光试验 



图 3-7-3 阴囊触诊 
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痛。若呈串珠样肿胀，见于输精管 结核; 若有挤压痛且局部皮肤红肿多为精索急性 炎症； 靠近附 
睾的精索触及硬结，常由丝虫病 所致; 精索有蚯蚓团样感多为精索静脉曲张所致。 

3. 睾丸 （ testis ) 左、右各一，呈椭圆形，表面光滑柔韧。检查时医师用拇指和示、中指触 
及睾丸注意其大小、形状、硬度及有无触压痛等，并作两侧对比。睾丸急性肿痛，压痛明显者， 
见于急性睾丸炎，常继发于流行性腮腺炎、淋病等。睾丸慢性肿痛多由结核 引起； 一侧睾丸肿 
大、质硬并有结节，应考虑睾丸肿瘤或白血病细胞浸润。睾丸萎缩可因流行性腮腺炎或外伤 
后遗症及精索静脉曲张所 引起； 睾丸过小常为先天性或内分泌异常引起，如肥胖性生殖无能 
症等。 

当阴囊触诊未触及睾丸时，应触诊腹股沟管内或阴茎根部、会阴部等处，或作超声检查腹 
腔。如睾丸隐藏在以上部位，称为隐睾症 （ cryptorchism )。 隐睾以一侧多见，也可双侧，如双侧隐 
睾未在幼儿时发现并手术复位，常常影响生殖器官和第二性征发育，并可丧失生育能力。有时 
正常小儿因受冷或提睾肌强烈收缩，可使睾丸暂时隐匿于阴囊上部或腹股沟管内，检查时可由 
上方将睾丸推入阴囊，嘱小儿咳嗽也可使睾丸降入阴囊。无睾丸常见于性染色体数目异常所致 
的先天性无睾症。可为单侧或双侧。双侧无睾症患者生殖器官及第二性征均发育不良。 

4. 附睾 （ epididymis ) 是贮存精子和促进精子成熟的器官，位于睾丸后外侧，上端膨大为附 
睾头，下端细小如囊锥状为附睾尾。检查时医师用拇指和示、中指触诊。触诊时应注意附睾大 
小，有无结节和 压痛； 急性炎症时肿痛明显，且常伴有睾丸肿大，附睾与睾丸分界 不清； 慢性附睾 
炎则附睾肿大而压痛轻。若附睾肿胀而无压痛，质硬并有结节感，伴有输精管增粗且呈串珠状， 
可能为附睾结核。结核病灶可与阴'囊皮肤粘连，破溃后易形成瘘管。 

三 、前列腺 

前列腺 （ prostate ) 位于膀胱下方、耻骨联合后约 2 cm 处，形状像前后稍扁的栗子，其上端宽 
大，下端窄小，后面较平坦。正中有纵行浅沟。将其分为左、右两叶， 

尿道从前列腺中纵行穿过，排泄管开口于尿道前列腺部。检查时患 
者取肘膝卧位，跪卧于检查台上，也可釆用右侧卧位或站立弯腰位。 

医师示指戴指套 （ 或手套），指端涂以润滑剂，徐徐插入肛门，向腹侧 
触诊（图 3-7-5)。 正常前列腺质韧而有弹性，左、右两叶之间可触及 
正中沟。良性前列腺肥大时正中沟消失，表面光滑有韧感，无压痛及 
粘连，多见于老年人。前列腺肿大且有明显压痛，多见于急性前列腺 
炎；前列腺肿大、质硬、无压痛，表面有硬结节者多为前列腺癌。前列 
腺触诊时可同时作前列腺按摩留取前列腺液做化验检查。 

叫、褚 % 

精囊 （seminal vesicle ) 位于前列腺外上方，为菱锥形囊状非成对 
的附属性腺，其排泄管与输精管末端汇合成射精管。正常时，肛诊一 
般不易触及精诞。如可触及则视为病理状态。精囊呈索条状肿胀并 图 3 - 7 七前列腺触诊 

有触压痛多为炎症 所致; 精囊表面呈结节状多因结核引起，质硬肿大 
应考虑癌变。精囊病变常继发于前列腺，如炎症波及、结核扩散和前列腺癌的侵犯 

第二节女性生殖器检查 

女性生殖器包括内、外两部分，一般情况下女性患者的生殖器+作常规检龠，如 令皆性 疾病 
疑有局部表现时可作外生殖器检查，疑有妇产科疾病时应 卩1 彳们产科眹师进行检汽检杳 时患菏 
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应排空膀胱，暴露下身，仰卧于检查台上，两腿外展、屈膝，医师戴无菌手套进行检查。检查顺序 
与方法 如下： 


一 、外生殖器 

1. 阴阜 （mons veneris ) 位于耻骨联合前面，为皮下脂肪丰富、柔软的脂肪垫。性成熟后皮 
肤有阴毛，呈倒三角形分布，为女性第二性征。若阴毛先浓密后脱落而明显稀少或缺如，见于性 
功能减退症或席汉 病等； 阴毛明显增多，呈男性分布，多见于肾上腺皮质功能亢进。 

2. 大阴唇 （labium majus pudendi ) 为一对纵行长圆形隆起的皮肤皱襞，皮下组织松软，富 
含脂肪及弹力纤维。性成熟后表面有阴毛，未生育妇女两侧大阴唇自然合拢遮盖外阴；经产妇 
两侧大阴唇常 分幵； 老年人或绝经后则常萎缩。 

3. 小阴唇 （labium minus pudendi) 位于大阴唇内侧，为一对较薄的皮肤皱襞，两侧小阴唇 
常合拢遮盖阴道外口。小阴唇表面光滑、呈浅红色 
或褐色，前端融合后包绕阴蒂，后端彼此会合形成 
阴唇系带。小阴唇炎症时常有红肿疼痛。局部色 
素脱失见于白 斑症； 若有结节、溃烂应考虑癌变可 
能。如有乳突状或取样突起见于尖锐湿疣。 

4. 阴蒂 （ clitoris ) 为两侧小阴唇前端会合处 
与大阴唇前连合之间的隆起部分，外表为阴蒂包 
皮，其内具有男性阴茎海绵体样组织，性兴奋时能 
勃起。阴蒂过小见于性发育 不全; 过大应考虑两性 
畸形; 红肿见于外阴炎症。 

5. 阴道前庭 （vestibulum vaginae ) 为两侧小 
阴唇之间的菱形裂隙，前部有尿道口，后部有阴道 
口（图3 -7-6 ) 。前庭大腺分居于阴道口两侧，如黄 
豆粒大，开口于小阴唇与处女膜的沟内。如有炎症则局部红肿、硬痛并有脓液溢出。肿大明显 
而压痛轻，可见于前庭大腺湛:肿。 



二、内生殖器 

1. 阴道 （ vagina ) 为生殖通道，平常前后壁相互贴近，内腔狭窄，但富于收缩和伸展性。受 
性刺激时阴道前1/3产生收缩，分娩时可高度伸展。检查时，医师用拇、示指分开两侧小阴唇， 
在前庭后部町见阴道外口，其周围有处女膜 （ hymen ) 。处女膜外形有不同类型，未婚女性一般不 
做阴道检查，但已婚妇女有指征者不能省略该项检查。正常阴道黏膜呈浅红色，柔软、光滑检 
查时应注意其紧张度，有无瘢痕、肿块、分泌物、出血等并观察宫颈有无溃烂及新生物形成 

2. 子宫 （ uterus ) 为中空的肌质器官，位于骨盆腔中央，呈倒梨形。触诊子宫应以双合诊 
法进行检查（图3-7-7)。正常宫颈表面光滑，妊娠时质软着紫色，检查时应注意宫颈有无充血、 
糜烂、肥大及息肉。环绕宫颈周围的阴道分前后、左右穹隆，后穹隆最深，为诊断性穿刺的部位 
正常成年未孕子宫长约 7. 5 cm ， 宽 4 c * m ， 厚约 2. 5 cm ; 产后妇女子宫增大，触之较韧，光滑尤压痛， 
子宫体积匀称性增大见于 妊娠; 非匀称性增大见于各种肿瘤、 

3. 输卵管 （ ovidiu - t ) K 约8〜1 4 cin 、正常输卵管表曲光滑、质韧无压痛输卵管肿胀、增 
粗或有结竹，弯曲或僵 t ， a 常与周围组织粘连、固定，明显触压痛者，多见于急、慢性炎症或结 
核明敁肿大吋为输卵管积脓或积水。双侧输卵管如有病变，会 W 致管腔变窄或梗附，则难以 
受孕 

4. 卵巢 （ ovary ) 为对扁 椭圆形性腺，成人女性的卵巢约 4(. nix 3 cmx 1 cm 大小，表面 光滑、 
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质软。绝经后萎缩变小、 变硬; 卵巢触诊多用双合诊（图3-7-8)，增大有压痛常见于卵巢 炎症； 卵 
巢囊肿常可出现卵巢不同程度肿大。 




第三节肛门与直肠检查 

直肠 （ rectum ) 全长约12 〜 15 cm ， 下连肛管 （ anal canal )。 肛管下端在体表的幵「1为肛门 
( anus ) ，位于会阴中心体与尾骨尖之间。肛门与直肠的检查方法简便，常能发现许多有重要临 
床价值的体征。 

检查肛门与直肠时可根据病情需要，让患者釆取不同的体位，以便达到所需的检查目的，常 
用的体 位有： 

1. 肘膝位患者两肘关节屈曲，置于检查台上，胸部尽量靠近检查台，两膝关节屈曲成直角 
跪于检查台上，臀部抬高。此体位最常用于前列腺、精囊及内镜检查（图 3-7-9) 。 





图 3-7-9 肘膝位 



2. 左侧卧位患者取左侧卧位，右腿向腹部屈曲，左腿伸直，臀部靠近检杳台&边保师位 
于患者背后进行检查「该体位适用于病重、年老体弱或女性患者（图 3-7-10) 

3. 仰卧位或截石位患者仰卧于检查台匕臀部垫高，两腿屈曲、抬高汴外展适； Uf 歌症 
体弱患者或膀胱齒:肠窝的检查，亦吋进行直肠双合诊，即心 fvK 指存:吖肠内， / r : f . 作卜股部，収 
f - 配合，以检查盆腔脏器或病变情况 
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图 3-7-10 左侧卧位 

4. 蹲位患#下蹲呈排大便的姿势，屏气向下用力。适用于检查直肠脱出、内痔及直肠息 
肉等。 

肛门与直肠检查所发现的病变如肿块、溃疡等应按时针方向进行记录，并注明检查时患者 
所取体位。肘膝位时肛门后正中点为12点钟位，前正中点为6点钟位，而仰卧位的时钟位则与 
此相反。 

肛门与直肠的检查方法以视诊、触诊为主，辅以内镜检查。 

医师用手分开患者臀部，观察肛门及其周围皮肤颜色及皱褶，正常颜色较深，皱褶自肛门向 
外周呈放射状。让患者提肛收缩肛门时括约肌皱褶更明显，作排便动作时皱褶变浅。还应观察 
肛门周围有无脓血、黏液、肛裂、外痔、瘘管口或脓肿等。 

1. 肛门闭锁 （ proctatresia ) 与狭窄多见于新生儿先天性 畸形； 因感染、外伤或手术引起的 
肛门狹窄，常可在肛周发现瘢痕。 

2. 肛门瘢痕与红肿肛门周围瘢痕，多见于外伤或手 术后； 肛门周围有红肿及压痛，常为肛 
门周围炎症或脓肿。 

3. 肛裂 （anal fissure ) 是肛管下段（齿状线以下）深达皮肤全层的纵形及梭形裂口或感染 
性溃疡。患者自觉排便时疼痛，排出的粪便周围常附有少许鲜血。检查时肛门常可见裂口，触 
诊时有明显触压痛。 

4. 痔 （ hemorrhoid ) 是直肠下端黏膜下或肛管边缘皮下的内痔静脉丛或外痔静脉丛扩大 
和曲张所致的静脉团。多见于成年人，患者常有大便带血、痔块脱出、疼痛或瘙痒感。内痔 （ in ¬ 
ternal hemorrhoid ) 位于齿状线以上。表而被直肠下端黏膜所愆盖，在肛门内口可查到柔软的紫 
红色包块，排便时可突出肛门口外；外痔 .（externa hemorrlioid ) 位于廚状线以下，表面被肛管皮肤 
所拟盖，在肛门外「-1可见紫红色柔软 包块; 混合痔 （mixed hemmThoid ) 是齿状线上、下均可发现紫 
红色包块，下部被肛管皮肤所 愆盖; 具有外痔与内痔的特点。 

5. 肛门直肠瘘简称肛瘘 （ au . hosydiix ) ，有内口和外口，内口在直肠或肛管内，瘘管经过肛 
i 、 j 软 组织开 n 于肌门周围皮肤，肛瘘多为肛管或直肠周围脓肿与结核所致，不易愈合，检查时可 
见肛门周 I 剌皮肤有瘘管汗 n ， 有时有脓性分泌物流出，在直肠或肛管内可阽瘘管的内口或伴有 
硬结 

6. 直肠脱垂（ proctoptosis ) 乂称脱肛 （ hedmrele )、 是指肛管、直肠或乙状结肠下端的肠 
壁，部分或全层向外翻而脱出于肛门外。检查时患者取蹲位，观察肛 f J 外有无突出物如无突 
出物或突出+明 M ， il : 患者屏气作排便动作时肛门外可见紫红色球状突岀物，&随排便力气加 
大而突出吏为明诚此即自 :肠部 分脱垂（黏膜脱垂），停止排便时突出物常可冋复至肛门内；若 


t 
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突出物呈椭圆形块状物，表面有环形皱襞，即为直肠完全脱垂（直肠壁全层脱垂），停止排便时不 
易回复。 


二 、触 诊 

肛门和直肠触诊通常称为肛诊或直肠指检。患者可采取肘膝位、左侧卧位或仰卧位等。触 
诊时医师右手示指戴指套或手套，并涂以润滑剂，如肥皂液、凡士林、液状石蜡后，将示指置于肛 
门外口轻轻按摩，等患者肛门括约肌适应放松后，再徐徐插入肛门、直肠内（图3-7-11)。先检查 
肛门及括约肌的紧张度，再查肛管及直肠的内壁。注意有无压痛及黏膜是否光滑，有无肿块及 
搏动感。直肠指诊时应注意有无以下异常改 变:① 直肠剧烈触痛，常因肛裂及感染 引起； ②触痛 
伴有波动感见于肛门、直肠周围 脓肿； ③直肠内触及柔软、光滑而有弹性的包块常为直肠息肉 
( proctopolypus ); ④触及坚硬凹凸不平的包块，应考虑直 肠癌; ⑤指诊后指套表面带有黏液、脓液 
或血液，应取其涂片镜检或作细菌学检查。如直肠病变病因不明，应进一步作内镜检查，如直肠 
镜和乙状结肠镜（见内镜检查），以助鉴别。男性直肠指检还可触诊前列腺与精诞，女性则可检 
查子宫颈、子宫、输卵管等。必要时配用双合诊。直肠指检对以上器官的疾病诊断有重要价值， 
此夕卜，对盆腔的其他疾病如阑尾炎，館窝脓肿也有诊断意义。 



图 3-7-11 直肠指检 
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第一节脊柱检查 

脊柱是支撑体重，维持躯体各种姿势的重要支柱，并作为躯体活动的枢纽。由7个颈椎、12 
个胸椎、5个腰椎、5个骶椎、 4 个尾椎组成。脊柱有病变时表现为局部疼痛、姿势或形态异常以 
及活动度受限等。脊柱检查时患者可处站立位和坐位，按视、触、叩的顺序进行。 

*、 舒柱弯曲度 


(一） 生理性弯曲 

正常人直立时，脊柱从侧面观察有四个生理弯曲，即颈段稍向前凸，胸段稍向后凸，腰椎明 
显向前凸，骶椎则明显向后凸。让患者取站立位或坐位，从后面观察脊柱有无侧弯。轻度侧弯 
时需借助触诊确定，检查方法是检查者用示、中指或拇指沿脊椎的棘突尖以适当的压力往下划 
压，划压后皮肤出现一条红色充血痕，以此痕为标准，观察脊柱有无侧弯。正常人脊柱无侧弯。 
除以上方法检查外还应侧面观察脊柱各部形态，了解有无前后突出畸形。 

(二） 病理性变形 

1. 颈椎变形颈部检查可通过自然姿势有无异常，如患者立位时有无侧偏、前屈、过度后伸 
和僵硬感。颈侧偏见于先天性斜颈，患者头向一侧倾斜，患侧胸锁乳突肌隆起。 

2. 脊柱后凸脊柱过度后弯称为脊柱后凸 （ kyphosis )， 也称为驼背 （ gibbiis ) ，多发生于胸段 
脊柱。脊柱后凸时前胸凹陷，头颈部前倾。脊柱胸段后凸的原因甚多，表现也不完全相同，常见 
病因如下： 

(1) 佝偻病：多在儿童期发病，坐位时胸段呈明显均匀性向后弯曲，仰卧位时弯曲可消失。 

(2) 脊柱结 核：多 在青少年时期发病，病变常在胸椎下段及腰段。由于椎体被破坏、压缩， 
棘突明显向后凸出，形成特征性的成角畸形。常伴有全身其他脏器的结核病变如肺结核等。 

(3) 强直性脊 柱炎： 多见于成年人，脊柱胸段呈弧形（或弓形）后凸，常有脊柱强直性固定， 
仰卧位时亦不能伸直。 

( 4 ) 脊椎退行 性变： 多见于老年人，椎间盘退行性萎缩，骨质退行性变，胸腰椎后凸曲线增 
大，造成胸椎明显后凸，形成驼背。 

(5) 其 他：如 外伤所致脊椎压缩性骨折，造成脊柱后凸，可发生于任何 年龄； 青少年胸段下 
部均匀性后凸，见于脊椎骨软骨炎 （Scheuemian disease ) 0 

3. 脊柱前凸脊柱过度向前凸出性弯曲，称为脊柱前凸 （ lordosis )。 多发生在腰椎部位，患 
者腹部明显向前突出，臀部明显向后突岀，多由于晚期妊娠、大量腹水、腹腔巨大肿瘤、第5腰推 
向前滑脱、水平骶椎（腰骶角>34°)、患者髋关节结核及先天性髋关节后脱位等所致、 

4. 脊柱侧凸脊拄离汗后正中线向左或右偏移称为脊柱侧凸 （ scoliosis )。 侧凸严重时可出 
现肩部及骨盆畸形根据侧凸发生部位不同，分为胸段侧凸、腰段侧凸及胸腰段联合侧凸；并根 
据侧 I 1 l i 的性状分为姿势性和器质性两种 

( 1 ) 姿势性侧凸 （posture scoliosis ) :无脊柱结构的异常、姿势性侧凸早期脊柱的弯曲度多 
不固定，改变休位 " j 使侧 1"1 得以纠正，如平卧位或向前弯腰时脊柱侧凸可消失姿势性侧凸的 
原因有:①儿童发 會期坐 、立. 姿势 不良； ②代偿性侧凸可因一侧下肢明显短于另一侧所致；③坐 
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骨神经性侧凸，多因椎间盘突出，患者改变体位、放松对神经根压迫的一种保护性措施，突岀的 
椎间盘位于神经根外侧，腰椎突向 患侧； 位于神经根内侧，腰椎突向 健侧； ④脊髓灰质炎后遗 
症等。 

(2) 器质性侧凸 （ organic scoliosis ) :脊柱器质性侧凸的特点是改变体位不能使侧凸得到纠 
正。其病因有先天性脊柱发育不全、肌肉麻痹、营养不良、慢性胸膜肥厚、胸膜粘连及肩部或胸 
廓的畸形等。 


二、 符柱活动度 

1. 正常活动度 正常人脊柱有一定活动度，但各部位活动范围明显不同。颈椎段和腰椎段 
的活动范围 最大; 胸椎段活动范围 最小; 骶椎和尾椎已融合成骨块状，几乎无活动性。 

检查脊柱的活动度时，应让患者作前屈、后伸、侧弯、旋转等动作，以观察脊柱的活动情况及 
有无变形。已有脊柱外伤可疑骨折或关节脱位时，应避免脊柱活动，以防止损伤脊髓。正常人 
直立、骨盆固定的条件下，颈段、胸段、腰段的活动范围参考值如表 3-8-1 0 检查方法见图 3-8-1 。 


表 3-8-1 颈、胸、腰椎及全脊椎活动范围 



前屈 

后伸 

左右侧弯 

旋转度（一侧) 

颈锥 

35° -45° 

35° -45° 

45° 

60° -80° 

胸椎 

30° 

20° 

20° 

35° 

腰椎 

75° 〜90 0 

30° 

20° -35° 

30° 

全脊柱 

128° 

125° 

73.5° 

115° 


注：由 于年龄、运动训练以及脊柱结构差异等因素，脊柱运动范围存在较大的个体差异 


2. 活动受限 检查脊柱颈段活动度时，医师固定患者肩部，嘱患者做前屈后仰，侧弯及左右 
旋转，颈及软组织有病变时，活动常不能达以上范围，否则有疼痛感，严重时出现僵直。脊柱颈 
椎段活动受限常 见于: ①颈部肌纤维组织炎及韧带受损;②颈椎病;③结核或肿瘤浸润；④颈椎 
外伤、骨折或关节脱位。 

脊柱腰椎段活动受限常 见于: ①腰部肌纤维组织炎及韧带受损；②腰椎椎管 狭窄； ③椎间盘 
突出；④腰椎结核或 肿瘤; ⑤腰椎骨折或脱位。 

1 . 压痛 脊柱压痛的检查方法是嘱患者取端坐位，身体稍向前倾。检查者以 a 手拇指从枕 
骨粗隆幵始自上而下逐个按压脊椎棘突及椎旁肌肉，正常时每个棘突及椎旁肌肉均无压痛。如 
有压痛，提示压痛部位可能有病变，并以第7颈椎棘突为标志计数病变椎体的位置。除颈椎外， 
颈旁组织的压痛也提•相应病变，如落枕时斜方肌中点处有 压痛； 颈肋综合征及前斜角肌综合 
征的压痛点在锁骨上窝和颈外侧三角 区内； 颈部肌纤维组织炎的压痛点在颈肩部，范围比较广 
泛胸腰椎病变如结核、椎间盘突出及外伤或骨折，均在相应脊椎棘突有 Bi 痛，若椎旁肌肉有压 
痛，常为腰背肌纤维炎或劳损。 

2. 叩击痛 常用的脊柱叩击方法有以下 两种： 

( 1 ) 直接叩击法 ：即用 中指或叩诊锤垂直叩击各椎体的棘突，多用于检查胸椎腰椎颈 
椎疾病，特別是颈椎骨关节损伤时， M 颈椎位置深，一般+用此法检查 

(2) 间接叩占法：嘱患者取坐位，医师将左手掌置于其头部 ， A f •半握拳以小兔卩小肌部位 
叩山•左 r •背， r 解患者脊柱各部位有无疼痛。如疼痛阳性见于脊柱结核 、竹椎 讨折及悱间盘 
突出等叩山•痛的部位多为病变 部位。 如有颈椎病或颈椎间盘脱出症， n 接叩诊 m 出观 [•. 
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0伸、屈35°~45° 



图 3-8-1 脊柱活动度示意图 


肢的放射性疼痛 

叫、抒朴检作的儿种特殊试验 

(一）颈椎特殊试验 

1. Jackson 压头试验患#取端坐位，检丧者 >( 乂手 重#放于其头顶部，向下加 Hi : 如患#岀 
现颈痛或 h . 肢放射痛即为阳性多见 f 颈椎病及颈椎间盘突出症 t 
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2. 前屈旋颈试验 （ Fenz 征）嘱患者头颈部前屈，并左右旋转，如果颈椎处感觉疼痛，则厲 
阳性，多提示颈椎小关节的退行改变。 

3. 颈静脉加压试验 （ 压颈试验， Naffziger 试验）患者仰卧，检查者以双手指按仄患者两侧 
颈静脉，如其颈部及上肢疼痛加重，为根性颈椎病，此乃因脑脊液回流不畅致蛛网脱下腔压力增 
高所致。此试验也常用于下肢坐骨神经痛患者的检查，颈部加压时若下肢症状加氓，则提示其 
下肢的疼痛症状源于腰椎管内病变，即根性坐骨神经痛。 

4. 旋颈试验患者取坐位，头略后仰，并自动向左、右作旋颈动作 3 如患 莕出 现头昏、头痛、 
视力模糊症状，提示椎动脉型颈椎病。因转动头部时椎动脉受到扭曲，加重了椎一坫底动脉供 
血不足，头部停止转动，症状亦随即消失。 

(二）腰骶椎的特殊试验 

1. 摇摆试验患者平卧，屈膝、髋，双手抱于膝前。检查者手扶患者双膝，左衣摇摆，如腰部 
疼痛为阳性。多见于腰骶部病变。 

2. 拾物试验将一物品放在地上，嘱患者拾起。腰椎正常者可两膝伸直，腰部 n 然弯曲，俯 
身将物品拾起。如患者先以一手扶膝蹲下，腰部挺直地用手接近物品，此即为拾物试验阳性。 
多见于腰椎病变如腰椎间盘脱出，腰肌外伤及炎症（图 3-8-2) 。 




正常 


不正常 


图 3-8-2 拾物试验 

3. 直腿抬高试验 （ Lasegue 征） 患者仰卧，双下肢平伸，检查者一手握患者踝部，-手 ® 
于大腿伸侧，分别做双侧直腿抬高动作，腰与大腿正常可达80。〜90°。若抬高小•足70。， M . 伴有 
下肢后侧的放射性疼痛，则为阳性。见于腰椎间盘突岀症，也可见于单纯性坐骨神经痛 

4. 屈颈试验 （ Linder 征） 患者仰卧，也可取端坐或直立位，检查者一乎腎 f 患荇胸前，另 
一手置于枕后，缓慢、用力地上抬其头部，使颈前屈，若出现下肢放射痛，则为 卩|1 性见于腰椎间 
盘突出症的“根肩型”患者_其机制是屈颈时，硬脊膜上移，脊神经根被动牵扯，加歌广突出的椎 
间盘对神经根的版迫，因而出现下肢的放射痛. 

5. 股神经牵拉试验 患者俯卧，髋、膝关节完全伸直、检查者将 -侧 F 肢抬起，使髋又许过 
伸，如大腿前方出现放射痛为阳性可见于高位腰椎间盘突出症（腰 2〜3 或腰 3 〜 4 ) 患押 其 
机制是 h 述动作加剧 r 股神经本身及组成股神经的腰 2 〜 4 神经根的紧张度，加歌厂讨受累沖 
经根的压迫，因而出现 h 述症状 
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第二节四肢与关节检查 

四肢 （four limbs ) 及其关节 Urticmlus ) 的检查通常运用视诊与触诊，两者相互配合，特殊情况 
下釆用叩诊和听诊。四肢检查除大体形态和长度外，应以关节检查为主。 

一 、上 肢 


(― ) 长度 

双上肢长度可用目测，嘱被检者双上肢向前、手掌并拢比较其长度，也可用带尺测量肩峰至 
桡骨茎突或中指指尖的距离为全上肢长度。上臂长度则从肩峰至尺骨鹰嘴的距离。前臂长度 
测量是从鹰嘴突至尺骨茎突的距离。双上肢长度正常情况下等长，长度不一见于先天性短肢畸 
形，骨折重叠和关节脱位等，如肩关节脱位时，患侧上臂长于健侦 lj ， 肱骨颈骨折时患侧短于健侧。 

(二）肩关节 

1. 外形嘱被检者脱去上衣，取坐位，在良好的照明情况下，观察以下内容，双肩的外形有 
无改变。正常双肩对称，双肩呈弧形，如肩关节弧形轮廓消失肩峰突出，呈“方肩”，见于肩关节 
脱位或三角肌萎缩。两侧肩关节一萵一低，颈短耸肩，见于先天性肩胛高耸症及脊柱侧弯。锁 
骨骨折，远端 下垂， 使该侧肩下垂，肩部突岀畸形如戴肩章状，见于外伤性肩锁关节脱位（图 3-8- 
3)，锁骨外端过度上翘所致。 



图 3-8-3 肩关节外形异常 
a . 方肩； b . 耸肩; r . 肩章状肩 

2. 运动嘱患者做自主运动，观察有无活动受限，或检查者固定肩胛骨，另一手持前臂进行 
多个方向的活动肩关节外展可达90°，内收45°，前屈90°，后伸35°，旋转45°。肩关节周围炎 
时，关节各方向的活动均受限，称冻结肩。冈上肌腱炎时肩关节外展达60°范围时感疼痛，超过 
120°时则消失 r 肩关节外展开始即痛，但仍可外展，见于肩关 节炎； 轻微外展即感疼痛见于肱骨 
或锁骨竹 折; 肩肱关节或腐锁骨关节脱位搭肩试验常为阳性 （ Duga , 征阳性）。做法是嘱患者用 
患侧手掌平放于对侧肩关节前方，如不能搭上而前臂不能自然贴紧胸壁，提示肩关节脱位 I 

3. 压痛点 肩关节周围不同部位的压痛点，对鉴别诊断很有帮助，肱骨结节间的压痛见于 
肱二头肌 K : 头腱鞘炎，肽骨大结节 ffi 痛可见于 M 上肌腱损伤病峰下内方有触痛，可见于肩峰 
下滑旗炎 

(三）肘关节 

1. 形态 iF . 常肘关许双侧对称、伸直时肘关节轻度外翻，称携物角，约5°〜15°，检查此角时 
嘱患荇伸自:两 I .肢， F 掌向前，左右对比.此角>15°为肘 外翻: <0。为肘内翻、肘部骨折，脱位可 
引起肘欠 M 外形改变，如髁 I :骨折时，可见肘窝[:方突出，为肱骨下端向前移位所致；桡骨头脱 
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位时，肘窝外下方向桡侧 突出； 肘关节后脱位时，鹰 
嘴向肘后方突出， Hllter 线及 Huter 三角 （ 肘关节伸时 
肱骨内外上髁及尺骨鹰嘴形成的连线，和屈肘时形 
成的三角）解剖关系改变（图3-8-4)。检查肘关节时 
应注意双侧及肘窝部是否饱满、肿胀。肘关节积液 
和滑膜增生常出现肿胀。 

2. 运动 肘关节活动正常时屈135°〜150°,伸 
10°,旋前（手背向上转动 ）80° 〜90°,旋后（手背向下 
转动）80。〜90。。 

3. 触诊 注意肘关节周围皮肤温度，有无肿块， 

肱动脉搏动，桡骨小头是否有压痛，滑车淋巴结是否 
肿大。 

(四）腕关节及手 

1. 外形 手的功能位置为腕背伸30°并稍偏尺侧，拇指于外展时掌屈曲位，其余各指屈曲， 
呈握茶杯姿势（图 3-8-5) 。手的自然休息姿势呈半握拳状，腕关节稍背伸约20°，向尺侧倾斜约 
10°，拇指尖靠达示指关节的桡侧，其余四指呈半屈曲状，屈曲程度由示指向小指逐渐增大，且各 
指尖均指向舟骨结节处（图 3-8-6) 。 




图3_8-4肘关节关系示意图 
a . Hiiter 线； 1). Hiiter 三角 



图 3-8-5 手的功能位 图 3-8-6 手的自然休息姿势 


2. 局部肿胀与隆起 腕关节可因外伤、关节炎、关节结核而肿胀，腕关节背侧或旁侧局部隆 
起见于腱鞘诞肿，腕背侧肿胀见于腕肌腱腱鞘炎或软组织损伤。下尺烧关节半脱位使尺骨小 
头向腕背侧隆起。手指关节岀现梭形肿胀见于类风湿关节炎，骨性关节炎也出现指关 f 梭形肿 
胀，但有特征性的 Heberden 结节如单个指关节出现梭形肿胀，可能为指骨结核或内生软骨瘤，手 
指侧副 籾带损 伤可使指间关节侧方肿胀。 

3. 畸形 腕部手掌的神经、血管、肌腱及骨骼的损伤或先天性因素及外伤等均吋弓 | 起畸形， 
常见的 有：① 腕垂症 :桡神 经损伤 所致; ② 猿掌: 正中神经损伤 所致; ③爪 形手： 手指呈鸟爪样，见 
于尺神经损伤，进行性肌 萎缩; 脊髓空洞症和麻风等。④餐叉样畸形 ：见于 colles 骨折 

⑴杵状指(趾 ）( acropachy ) :手指或足趾末端增生、肥厚、增宽、增厚，指甲从根部到末端 
拱形隆起呈杵状（图 3-8-7), 其发生机制 n ] •能与肢休末端慢性缺氧、代谢障碍及屮毒性损害行 
关，缺氧时末端肢体毛细血管增生扩张，因血流丰富软组织增生，末端膨大杵状指（趾 .） 常见 
于 ：①呼 吸系统疾病，如慢性肺脓肿、支气管扩张和支气管 肺癌; ②某些心血管疾病，如发绀魁先 
天性心脏病，亚急性感染性心内 膜炎; ③营养障碍性疾病，如肝硬化 


t. it 
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(2) 匙状甲 （ koilonychia ) :又称反甲，特点为指甲中央凹陷，边缘翘起，指甲变薄，表面粗糙 
有条纹（图 3-8-8) 常见于缺铁性贫血和高原疾病，偶见于风湿热及甲癖。 



图 3-8-7 杵状指 图 3-8-8 匙状甲 

4. 运动 腕关节及指关节运动范围见表3-8-2。 

表 3-8-2 腕关节及指关节运动范围 


关节 

背伸 

掌屈 

内收（桡侧） 

外展（尺侧） 

腕关节 

30° -60° 

50° -60° 

25° 〜30° 

30° -40° 

掌指 

伸0。 

屈60°〜90。 

— 

—— 

近端指间 

0° 

90° 

— 

— 

远端指间 

0° 

60° -90° 

— 

—— 

拇指掌拇关节 

— 

20° 〜50° 

可并拢桡侧示指 

—— 

指间关节 

— 

90° 

可横越手掌 

40° 


二、下 肢 

下肢包括臀、大腿、膝、小腿、踝和足。检查下肢时应充分暴露以上部位，双侧对比先做一般 
外形检查，如双下肢长度是否一致，可用尺测量或双侧对比，一侧肢体缩短见于先天性短肢畸 
形、骨折或关节 脱位； 并观察双下肢外形是否对称，有无静脉曲张和肿胀。一侧肢体肿胀见于深 
层静脉血栓形成，肿胀并有皮肤灼热、发红肿胀，见于蜂窝织炎或血管炎。并观察双下肢皮肤有 
无出血点，皮肤溃疡及色素沉着，下肢慢性溃疡时常有皮肤色素沉着，然后作下肢各关节的 
检查。 

(一）髋关节 

【视诊】 

1- 步态 山髋关) V 疾患引起的异常步态主 要有： 

(1) 跛行: ①疼痛性跛行 :髋关 节疼痛不敢负重行走，患肢膝部微屈，轻轻落下足尖着地，然 
后迅速改换健肢负重，步态短促不稳，见于髋关节结核，暂时性滑膜炎，股骨头无菌性坏&等、 
②短肢跛 行： 以足尖落地或健侧下肢屈膝跳跃状行走，一侧下肢缩短 3 cm 以上则吋出现跛行，见 
于小儿麻痹症后遗症 

(2) 鸭步:土路时两腿分汗的距离宽，左右摇摆，如鸭子行走，见于先天性双侧髋关订脱位， 
髋内翻和小儿麻痹症所致的双侧臀中、小肌麻痹 
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(3) 呆步: 步行时下肢向前甩出，并转动躯干，步态呆板，见于髋关节强直，化脓性髋关 
节炎。 

2. 畸形患者取仰卧位，双下肢伸直，使患侧髂前上棘连线与躯干正中线保持垂直，腰部放 
松，腰椎放平贴于床面观察关节有无下列畸形，如果有多为髋关节脱位，股骨干及股骨头骨折 
错位。 

(1) 内收畸形 ：正常 时双下肢可伸直并拢，如一侧下肢超越躯干中线向对侧偏移，而且不能 
外展为内收畸形。 

(2) 外展 畸形: 下肢离开中线，向外侧偏移，不能内收，称外展畸形。 

(3) 旋转畸 形：仰 卧位时，正常髌骨及姆趾指向上方，若向内外侧偏斜，为髋关节内外旋 
畸形。 

3. 肿胀及皮肤皱摺腹股沟异常饱满，示髋关节 肿胀; 臀肌是否丰满，如髋关节病变时臀肌 
萎缩； 臀部皱褶不对称，示一侧髋关节脱位。 

4. 肿块、窦道及瘢痕注意髋关节周围皮肤有无肿块、窦道及瘢痕，髋关节结核时常有以上 
改变。 

【触诊】 

1. 压痛髋关节位置深，只能触诊其体表位置，腹股沟韧带中点后下 lcni ， 再向外 lcm ， 触 
及此处有无压痛及波动感，髋关节有积液时有波动感，如此处硬韧饱满时，可能为 f 跪关 P 前脱 


位，若该处空虚，可能为后脱位。 

2. 活动度髋关节检查方法及活动范围见表3-8-3。 

表 3-8-3 髋关节检查方法及活动范围 

检查容 ___ 检查方法 活动度 

屈曲 患者仰卧，医师一手按压髂嵴，另一手将屈曲膝关节推向前胸 130° ~ 140° 

后伸 患者仰卧，医师一手按压臀部，另一手握小腿下端，屈膝90°后上提 1 5 °〜30。 

内收 仰卧，双下肢伸直，固定骨盆 ，一 侧下肢自中立位向对称下肢前面交叉内收 20° 〜 30° 

外展 患者仰卧，双下肢伸直，固定骨盆，使一侧下肢自中立位外展 30°〜45° 


旋转 患者仰卧，下肢伸直，髌骨及足尖向上，医师双手放于患者大腿下部和膝部旋转 45° 

大腿，也可让患者屈髋屈膝90。，医师一手扶患者臀部，另一手握踝部，向相反方 
向运动， W 、腿作外展、内收动作时，髋关节则为外旋、内旋 


【叩诊】 

患者下肢伸直，医师以拳叩击足跟，如髋部疼痛，则示髋关节炎或骨折。 

【听诊】 

令患者做屈髋和伸髋动作，可闻及大粗隆上方有明显的“咯噔”声，系紧张肥厚的阔筋膜张 
肌与股骨大粗隆摩擦声。 

(二）膝关节 
【视诊】 

1 - 膝外翻 （genua varum ) 令患者暴露双膝关节，取站立位及平卧位进行检查，直、>•.时 )( 乂腿 
并拢，二股骨内髁及二胫骨内踝" I ■同时接触，如两踝距离增宽，小腿向外偏斜，双 F 肢 ㊆ “ X ”状, 
称“ X 形腿”，见于佝偻病（阁 3-8-9) 。 

2. 膝内翻 （gemia valgum ) 直立时，患者双股骨内髁间距增大，小腿向内偏斜，膝关节向内 
形成角度，双下肢形成“0” 状，称“0形腿”，见于小儿佝偻病（图 3-8-10) , 

3. 膝反张膝关 疚过度 G 仲形成向前的反屈状，称膝反屈畸形，见于小儿麻痹 p 遗疝、膝 X ： 
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图 3-8-9 膝外翻 


图 3-8-10 膝内翻 


节结核（图3-8-11)。 



4. 肿胀膝关节匀称性胀大，双侧膝眼消失并突出，见于膝关节积 
液：髌骨上方明显隆起见于髌上囊内 积液； 髌骨前面明显隆起见于髌 
前滑咙炎；膝关节呈梭形膨大，见于膝关节 结核； 关节间隙附近有突出 
物常为半月板滋肿。检查关节肿胀的同时应注意关节周围皮肤有无发 
红、灼热及窦道形成。 

5. 肌萎缩膝关节病变时，因疼痛影响步行，常导致相关肌肉的失 
用性萎缩，常见为股四头肌及内侧肌萎缩。 

【触诊】 

1. 压痛膝关节发炎时，双膝眼处 压痛; 髌骨软骨炎时髌骨两侧有 
压痛； 膝关节间隙压痛提示半月板 损伤; 侧副韧带损伤，压痛点多在韧 
带上下两端的附着处，胫骨结节骨骺炎时，压痛点位于髌韧带在胫骨的 


止点处 

2. 肿块对膝关节周围的肿块，应注意大小、硬度、活动度，有无压痛及波动感。髌骨前方 
肿块，并町触及炎:性感，见于髌前滑诞炎，膝关节间隙处可触及肿块，且伸膝时明显，屈膝后消 
失，见于 ' hJj 板诞肿；肿前 b 端或股骨下端 布局限 性隆起，无压痛，多为骨软骨瘤；胭窝处出现肿 
块，有诞状感，多为顧窝诞肿，如伴有与动脉同步的搏动，见于动脉瘤。 

3. 摩擦感医师一手•置于患膝前方，另一手握住患者小腿做膝关节的伸屈动作，如膝部有 
摩擦感，提小 膝关节 光滑，见于炎症后遗症及创伤性关节炎、推动髌骨作 h 、 下、左、右活 
动，如有摩擦感，提示髌骨表面不光滑，见于炎症及创伤后遗留的病变。 

4. 活动度膝关节屈曲可达120。〜150。，伸5。〜10°，内旋10°，外旋20° . 

5. 几种特殊试验 

( 1 ) 浮髌试 验：患 者取平卧位，下肢伸直放松，医师一手虎 " 奸患膝髌骨上极，并加压 
报迫饌 h 诞，使关 W 液集屮髌骨底面，另一 f •示指垂直按压髌骨并迅速抬起，按压时髌骨与 
关竹 Iftl ^行碰触感，松 f • 时髌骨浮起，即为浮髌试验阳14:,提示有中等量以1: Xi N 积液 （50 ml ) 
([ 冬] 3-8-12) 

⑵侧力加验 :患押 取仰卧位，膝发节伸霞，医师 •尹 握住踝关节向外侧推抬，另-手 










笔钯 
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图 3-8-12 浮髌试验 

置于膝关节外上方向内侧推压，使内侧副韧带紧张度增加，如膝关节内侧疼痛为阳性，提示内侧 
副韧带损伤，如向相反方向加压，外侧膝关节疼痛，提示外侧副韧带损伤。 

(三）踝关节与足 

【视诊】 

踝关节与足部检查一般让患者取站立或坐位时进行，有时需患者步行，从步态观察正常 
与否。 

1. 肿胀 

( 1 ) 匀称性 肿胀： 正常踝关节两侧可见内外踝轮廓，跟腱两侧各有一凹陷区，踝关节背伸 
时，可见伸肌腱在皮下走行，踝关节肿胀时以上结构消失，见于踝关节扭伤、结核、化脓性关节炎 
及类风湿关节炎。 

(2) 局限性肿 胀：足 背或内、外踝下方局限肿胀见于腱鞘炎或腱鞘迤 肿； 跟骨结节处肿胀见 
于跟腱周围炎，第二、三跖趾关节背侧或跖骨干局限性肿胀，可能为跖骨头无菌性坏死或骨折引 
起，足趾皮肤温度变冷、肿胀，皮肤呈乌黑色见于缺血性坏死（图 3-8-16) 。 

2. 局限性隆起足背部骨性隆起可见于外伤，骨质增生或先天性异常，内外踝明显突出，见 
于胫腓关节分离，内外踝 骨折; 踝关节前方隆起，见于距骨头骨质增生。 

3. 畸形足部常见畸形有如下几种（图 3-8-13) : 

( 1 ) 扁平足 （ flatioot ) :足纵弓塌陷，足跟外翻，前半足外展，形成足旋前畸形，横弓塌陷，前 
足增宽，足底前部形成胼胝： 

(2) 弓形足 （ clawfoot ) :足纵弓高起，横弓下陷，足背隆起，足趾分开。 

(3) H 蹄足： 踝关节跖屈，前半足着地，常因跟腱挛缩或腓总神经麻痹引起 

(4) 跟足 畸形： 小腿三头肌麻痹，足不能跖屈，伸肌牵拉使踝关节背伸，形成跟足畸形，行走 
和站立时足跟着地： 

(5) 足 内翻： 跟骨内旋，前足内收，足纵弓高度增加，站立时足不能踏平，外侧着地，常见于 
小儿麻痹后遗症 

(6) 足外 翻：跟 骨外旋，前足外展，足纵弓塌陷，舟骨突出，扁平状，跟腱延长线落在跟骨内 
侧，见于胫前胫后肌麻痹， 

【触诊】 

1. 压痛点内外踝骨折，跟骨骨折，韧带损伤局部均可出现压痛，第二、-:跖骨头处） K 痛 ，! /i 
于跖骨头尤蘭性坏 死; 第二、•:跖骨 f •压痛，见于疲劳骨折;跟腱压痛，见 f 跟腱腱 鞘炎; 足跟内 
侧旭痛，见于跟骨骨棘或跖筋膜炎. 
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图 3-8-13 足部常见畸形 

a . 扁 平足; b . 弓 形足; c . 马 蹄足; d . 跟足 畸形; e . 足 内翻; f . 足外翻 


2. 其他踝足部触诊应注意跟腱张力，足底内侧跖筋膜有无挛缩，足背动脉搏动有无减弱 r 
方法是医师将示、中和无名指末节指腹并拢，放置于足背1〜2趾长伸肌腱间触及有无搏动感。 

3. 活动度可令患者主动活动或医师检查时作被动活动。踝关节与足的活动范围如下： 

( 1 ) 踝关节 ：背伸 20°〜30°，跖屈40。〜50。;跟距关节 ：内、 外翻各30°。 

(2) 跗骨间关节 ：内收 25°，外展25。;跖趾关节 :跖屈 30° ~40。，背伸45。。 

(蒋云生） 
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第九章神经系统检查 


掌握神经系统的基本检查方法，能获取对疾病的定位与定性诊断信息，是医学生临床教学 
中不可缺少的部分。在进行神经系统检查时，首先要确定患者对外界刺激的反应状态，即意识 
状态（见第一篇第三十一节），本章中的许多检查均要在患者意识清晰状态下完成。完成神经系 
统检查常需具备的一定检查工 具有： 叩诊锤、棉签、大头针、音叉、双规仪、试管、电筒、检眼镜以 
及嗅觉、味觉、失语测试用具等。 


第一节脑神经检查 

脑神经 （cranial nerves ) 共12对，检查脑神经对烦脑病变的定位诊断极为重要。检查时应按 
序进行，以免遗漏，同吋注意双侧 对比。 

(― ) 嗅神经 

嗅神经 （olfactory nerve ) 系第1对脑神经。检查前先确定患者是否秘孔通畅、有无鉍黏膜病 
变。然后嘱患者闭目，依次检查双侧嗅觉。先压住一侧鼻孔，用患者熟悉的、无刺激性气味的物 
品（如杏仁、松节油、肉桂油、牙膏、香烟或香皂等）置于另一鼻孔下，让患者辨别嗅到的各种气 
味。然后，换另一侧鼻孔进行测试，注意双侧比较。根据检查结果可判断患者的一侧或双侧嗅 
觉状态。嗅觉功能障碍如能排除鼻黏膜病变，常见于同侧嗅神经损害，如嗅沟病变压迫嗅球、嗅 
束可引起嗅觉丧失。 

(二） 视神经 

视神经 （ optk : nerve ) 系第2对脑神经。检查包括视力、视野检查和眼底检查，详见本篇第三 
章第三节。 

(三） 动眼神经、滑车神经、展神经 

动眼神经 （ oculomotor nerve ) 、滑车神经 （trochlear nerve ) 、展神经 （abducens nerve ) 分别为第 
3、4、6对脑神经，共同支配眼球运动，合称眼球运动神经，可同时检查。检查时需注意眼裂外观、 
眼球运动、瞳孔及对光反射、调节反射等，方法详见本篇第三章第三节。 

检查中，如发现眼球运动向内、向上及向下活动受限，以及上睑下垂、调节反射消失均提 
示有动眼神经麻痹。如眼球向下及向外运动减弱，提示滑车神经有 损害. 眼球向外转动障 
碍则为展神经受损、瞳孔反射异常可由动眼神经或视神经受损所致。另外，眼球运动祌经 
的麻痹 nJ •出现相应眼外肌的功能障碍导致麻痹性斜视，单侧眼球运动神经的麻痹町导致 
复视 

(四） 三 叉神经 

<叉神经 （ trigeminal nerve ) 系第5对脑神经，是混合性神经。感觉神经纤维分布于面部皮 
肤、眼、鉍、『 I 腔 黏膜; 运动神经纤维支配咀嚼肌、颞肌和翼状内外肌。 

1 . 面部感觉嘱患者闭眼，以针刺检查痛觉、棉絮检查触觉和盛有冷或热水的试管检查温 
度觉两侧及内外对比，观察患者的感觉反应，同时确定感觉障碍区域注意 K 分阆闱性 1 .』核 
性感觉障碍，前者为患侧患支 （ 眼支、1•.颌支、下颌支）分布区各种感觉缺失 ， d VL 葱皮样感觉 
障碍_ 

2. 角膜反射 （ corneal reflex ) 嘱患者睁眼向内侧注视，以捻成细朿的棉絮从患荇视野外接 
近并轻触外侧角膜，避免触及睫毛，正常反应为被刺激侧迅速闭眼和对侧也出观眼脸 W 介反成, 
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前者称为直接角膜反射，而后者称为间接角膜反射。直接与间接角膜反射均消失见于三叉神经 
病变 （ 传入障 碍）； 直接反射消失，间接反射存在，见于患侧面神经瘫痪 （ 传岀障碍）。 

3. 运动功能检查者双手触按患者颞肌、咀嚼肌，嘱患者作咀嚼动作，对比双侧肌力 强弱； 
再嘱患者作张口运动或露齿，以上下门齿中缝为标准，观察张口时下颌有无偏斜。当一侧三叉 
神经运动纤维受损时，患侧咀嚼肌肌力减弱或出现萎缩，张口时由于翼状肌瘫痪，下颌偏向 
患侧。 

(五） 面神经 

面神经 nene ) 系第7对脑神经，主要支配面部表情肌和具有舌前2/3味觉功能。 

1. 运动功能检查面部表情肌时，首先观察双侧额纹、眼裂、鼻唇沟和口角是否对称。然 
后，嘱患者作皱额 、_1 艮、露術、微笑、鼓腮或吹哨动作。面神经受损可分为周围性和中枢性损害 
两种，一侧面神经周围性（核或核下性）损害时，患侧额纹减少、眼裂增大、鼻唇沟变浅，不能皱 
额、闭眼，微笑或滿齿时口角歪向健侧，鼓腮及吹口哨时病变侧漏气。中枢性（核上的皮质脑干 
束或皮质运动区）损害时，由于上半部面肌受双侧皮质运动区的支配，皱额、闭眼无明显影响，只 
出现病灶对侧下半部面部表情肌的瘫痪。 

2. 味觉检查嘱患者伸舌，将少 S 不同味感的物质（食糖、食盐、醋或奎宁溶液）以棉签涂 
于一侧舌面测试味觉，患者不能讲话、缩舌和吞咽，用手指指出事先写在纸上的甜、咸、酸或苦四 
个字之一。先试可疑侧，再试另侧。每种味觉试验完成后，用水漱口，再测试下一种味觉。面神 
经损害者则舌前2/3味觉丧失。 

(六） 位听神经 

位听神经（ vestibulocochlear nerve) 系第 8 对脑神经，包括前庭及耳蜗两种感觉神经。 

1. 听力检查（详见本篇第三章第三节）为测定耳蜗神经的功能。 

2. 前庭功能检查询问患者有无眩晕、平衡失调，检查有无自发性眼球震颤。通过外耳道 
灌注冷、热水试验或旋转试验，观察有无前庭功能障碍所致的眼球震颤反应减弱或消失。 

(七） 舌咽神经、迷走神经 

舌咽神经 （glossopharyngeal nerve) 、迷走神经 （vagus nerve) 系第 9 、 第 10 对脑神经，两者在解 
剖与功能上关系密切，常同时受损。 

1- 运动检查时注意患者有无发音嘶哑、带鼻音或完全失音，是否呛咳、有无吞咽困难。观 
察患者张口发“啊”音时腭垂是否居中，两侧软腭上抬是否一致。当一侧神经受损时，该侧软腭 
上抬减弱，腭垂偏向 健侧； 双侧神经麻痹时，腭垂虽居中，但双侧软腭上抬受限，甚至完全不能 
上抬。 

2. 咽反射用压舌板轻触左侧或右侧咽后壁，正常者出现咽部肌肉收缩和舌后缩，并有恶 
心反应，有神经损害者则患侧反射迟钝或消失。 

3- 感觉可用棉签轻触两侧软腭和咽后壁，观察感觉。另外，舌后1/3的味觉减退为舌咽 
神经损宵，检查方法同面沖经。 

(八） 副神经 

副神经 （spinal accessory nerve ) 系第11对脑神经，支配胸锁乳突肌及斜方肌。检查时注意肌 
肉有无萎缩，嘱患者作耸肩及转头运动时，检查者给予一定的阻力，比较两侧肌力。副神经受损 
时，向对侧转头及冏侧耸肩尤力或小‘能，同侧胸锁乳突肌及斜方肌萎缩。 

(九） 舌下神经 

K 下神经 （hypoglossal nerve ) 系第12对脑神经。检查时嘱患者伸舌，注意观察有尤伸舌 
偏斜 、斤 肌萎缩及肌啦额动单侧 f ； •下神经麻痹时伸舌舌尖偏向患侧，双侧麻痹者则不能 
伸舌、 
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第二节运动功能检查 

运动包括随意运动和不随意运动，随意运动由锥体束司理，不随意运动（不山主运动）由锥 
体外系和小脑司理。 

(一） 肌力 

肌力 （ muscle strength ) 是指肌肉运动时的最大收缩力。检查时令患者作肢休伸屈动作，检查 
者从相反方向给予阻力，测试患者对阻力的克服力量，并注意两侧比较。 

肌力的记录釆用0〜5级的六级分级法。 

0级完全瘫痪，测不到肌肉收缩。 

1级仅测到肌肉收缩，但不能产生动作。 

2级肢体在床面上能水平移动，但不能抵抗自身重力，即不能抬离床面。 

3级肢体能抬离床面，但不能抗阻力。 

4级能作抗阻力动作，但不完全。 

5级正常肌力。 

临床意义 :不同 程度的肌力减退可分别称为完全性瘫痪和不完全性瘫痪（轻瘫）+同部位 
或不同组合的瘫痪可分別命名为 :①单瘫:单 一肢体瘫痪，多见于脊髓灰 质炎；②偏瘫：为 一侧肢 
体（上、下肢）瘫痪，常伴有同侧脑神经损害，多见于颅内病变或脑 卒中； ③交叉性偏 瘫：为 一侧肢 
体瘫痪及对侧脑神经损害，多见于脑干 病变; ④截瘫 ：为双 侧下肢瘫痪，是脊髓横贯性损伤的结 
果，见于脊髓外伤、炎症等。 

(二） 肌张力 

肌张力 （ muscular tension ) 是指静息状态下的肌肉紧张度和被动运动时遇到的阻力，其实质 
是一种牵张反射，即骨骼肌受到外力牵拉时产生的收缩反应，这种收缩是通过反射中枢控制的。 
检查时嘱患者肌肉放松，检查者根据触摸肌肉的硬度以及仲屈其肢体时感知肌肉对被动仲屈的 
阻力作判断。 

1- 肌张力增高触摸肌肉，坚实感，伸屈肢体时阻力增加。可表现为 ：①痉 挛状态 （ spastici ¬ 
ty ) : 在被动伸屈其肢体时，起始阻力大，终末突然阻力减弱，也称折刀现象，为锥体朿损害 现象； 
②铅管样强直 （ lead-pipe rigidity ) :即伸肌和屈肌的肌张力均增高，做被动运动时各个方向的阻 
力增加是均匀一致的，为锥体外系损害现象。 

2. 肌张力降低肌肉松软，伸屈其肢体时阻力低，关节运动范围扩大，见于下运动神经元病 
变（如周围神经炎、脊髓前角灰质炎等）、小脑病变和肌源性病变等」 

(三） 不自主运动 

不自主运动 （hwdimUiry movem ⑼ ts ) 是指患者意识清楚的情况下，随意肌不自主收缩所产生 
的一衅无 FI 的的异常动作，多为锥体外系损害的表现。 

1. 震颤 （ tremor ) 为两组拮抗肌交替收缩引起的不内主动作，可有以下儿种炎 :喂： ①静止 
性震颤 （static tremor ) :静 止时表现明显，而在运动时减轻，睡眠时消失，常伴肌张力增高，见于帕 
金森病;②意向性®颤 （ intentional tremor ) :又称动作性震颤 ）2 颤在休息叫•消失， 动作吋 发生， 
愈近 M 的物愈明敁，见于小脑疾患。 

2. 舞蹈样运动 （choreic movement ) 为面部肌肉及肢体的快逮、不规贝 lj 、尤丨 I 的、小 对称的 
不0主运动，表现为做鬼脸、转颈、耸肩、手指间断性伸屈、摆手和伸臂等舞蹈样动作， 睡眠时 可 
减轻或消失，多见于儿藪期脑风湿性病变 

3. 手足徐动( athetosis) ^ 夢 指或足趾的一种缓慢持续的伸展扭曲动作，见 f 脑忭蝴痪、肝 
〜乂状核变性和脑基底核变性 
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(四）共济运动 

机体任一动作的完成均依赖于某组肌群协调一致的运动，称共济运动 （coordination ) 。这种 
协调主要靠小脑的功能以协调肌肉活动、维持平衡和帮助控制姿势；也需要运动系统的正常肌 
力，前庭神经系统的平衡功能，眼晴、头、身阼动作的协调，以及感觉系统对位置的感觉共同参与 
作用。任何这些部位的损伤均可出现共济失调 （ ataxia )。 

1 . 指鼻试验（ finger - to-nose test ) 嘱患者先以示指接触距其前方 0. 5 m 检查者的本指，再以 
示指触自己的鉍尖，由慢到快，先睁眼、后闭眼，重复进行。小脑半球病变时同侧指极不准；如睁 
眼时指鉍准确，闭服时出现障碍则为感觉性共济失调。 

2. 跟-膝-腔试验 （ heel - knee-shin test ) 嘱患者仰卧，上抬一侧下肢，将足跟置于另一下肢膝 
盖下端，再沿胫骨前缘向下移动，先睁眼、后闭眼重复进行。小脑损害时，动作 不稳； 感觉性共济 
失调者则闭眼吋足跟难以寻到膝盖。 

3. 其他 

( 1 ) 快速轮替动作 （rapid alternating movements ) :嘱患者仲直手掌并以前臂作快速旋前旋后 
动作，或一手用手掌、手背连续交替拍打对侧手掌，共济失调者动作缓慢、不协调。 

(2) 闭问难立征 （Romberg test ) :嘱患者足跟并拢站立，闭目，双手向前平伸，若出现身体摇 
晃或倾斜则为阳性，提示小脑病变。如睁眼时能站稳而闭眼时站立不稳，则为感觉性共济失调。 

第三节感觉功能检查 

检避时，患者必须意识淸晰，检查前让患者了解检查的目的与方法，以取得充分合作。检查 
时要注意左右侧和远近端部位的差別。感觉功能检查主观性强，易产生误差，因此检查时必须 
注意嘱患者闭目，以避免主观或暗示作用。如果患者无神经系统疾病的临床症状或其他体征， 
感觉功能的检查可以简要地分析远端指(趾）的正常感觉是否存在，检查仅仅选择触觉、痛觉和 
震动觉。否则，患者需依次进行下列的感觉功能检查。 

(-) 浅感觉检查 

1 • 痛觉 （pain sensation ) 用別针的针尖均匀地轻刺患者皮肤，询问患者是否疼痛。为避免 
患者将触觉与痛觉混淆，应交替使用别针的针尖和针帽进行检查比较。注意两侧对称比较，同 
时记录痛感障碍类型（正常、过敏、减退或消失）与范围。痛觉障碍见于脊髓丘脑侧束损害。 

2. 触觉 （touch sensation ) 用棉签轻触患者的皮肤或黏膜，询问有无感觉。触觉障碍见于 
脊髓丘脑前朿和后索病损。 

3. 温度觉用盛有热水( 4 0〜 501) 或冷水 (5 〜 101) 的玻璃试管交替接触患者皮肤，嘱患 
苕辨别冷、热感温度觉障碍见于脊髓丘脑侧朿损害。 

(二） 深感觉检查 

1. 运动觉检查者轻轻夹住患#的手指或足趾两侧，上或下移动，令患者根据感觉说岀 
“向上”或“向下”运动觉障碍见于后索病损。 

2. 位置觉检查荇将患者的肢体摆成某一姿势，请患者描述该姿势或用对侧肢体模仿，位 
筲觉障 碍见于 后索病损 

3. 震动觉 （vibration sense ) 用震动着的音叉 （ 128 Hz ) 柄置于骨突起处（如内、外踝， T •指、 
桡 k 骨芩突 j \ m 、膝盖等），询问有无震动感觉，判断两侧有尤差別，障碍见于后索病1 

(三） 复合感觉检查 

复分 感觉是大脑综介分析的结果，也称皮质感觉 

1. 皮肤定位觉 （poiiil localization ) 检丧#以萨指或棉签轻触患者皮肤裝处，比患者指出被 
触部位该功能障 碍见 F 皮质病免 








第三篇体格检查 


2. 两点辨别觉 （ two-point discrimination ) 以钝脚分规轻轻刺激皮肤上的两点（小心不要造 
成疼痛），检测患者辨别两点的能力，再逐渐缩小双脚间距，直到患者感觉为一点吋，测其实际间 
距，两侧比较。正常情况下，手指的辨别间距是 2 mm ， 舌是 1 mm ， 脚趾是3〜 8 mm ， 手掌是8〜 
12 mm ， 后背是40〜 60 mm 。 检查时应注意个体差异，必须两侧对照。当触觉正常而两点辨别觉 
障碍时则为额叶病变。 

3. 实体觉 （ stereognosis ) 嘱患者用单手触摸熟悉的物体，如钢笔、钥匙、硬币等，并说出物 
体的名称。先测功能差的一侧，再测另一手。功能障碍见于皮质病变。 

4. 体表图形觉 （ graphesthesia ) 在患者的皮肤上画图形（方形、圆形、三角形等）或写简单 
的字（一、二、十等），观察其能否识别，须双侧对照。如有障碍，常为丘脑水平以上病变。 


第四节神经反射检查 


神经反射由反射弧完成，反射弧包括感受器、传人神经元、中枢、传出神经元和效应器等。 
反射弧中任一环节有病变都可影响反射，使其减弱或消失；反射又受高级神经中枢控制，如锥体 
束以上病变，可使反射活动失去抑制而出现反射亢进。反射包括生理反射和病理反射，根据刺 
激的部位，又可将生理反射分为浅反射和深反射两部分。 


( 一 ) 浅反射 

浅反射 （superficial reflexes ) 系刺激皮肤、黏膜或角膜等引起的反应。 


1 . 角膜反射 （corneal reflex ) 见本章第一节。 

2. 腹壁反射 （abdominal reflex ) 检查时，患者仰卧，下肢稍屈曲，使腹壁松弛，然后用钝头 
竹签分别沿肋缘下（胸髓7〜8节）、脐平（胸髓9 ~ 10节）及腹股沟上（胸髓11〜12节）的方向， 
由外向内轻划两侧腹壁皮肤（图3-9-1)，分别称为上、中、下腹壁反射。正常反应是上、中或下部 



局部腹肌收缩。 S 射消失分别见于上述不同平面的胸 
髓病损。双侧上、中、下部反射均消失也见于昏迷和急 
性腹膜炎患者。一侧上、中、下部腹壁反射均消失见于 
同侧锥体束病损。肥胖者、老年人及经产妇由于腹壁过 
于松弛也会出现腹壁反射减弱或消失，应予以注意。 

3. 提睾反射 （ cremasteric reflex ) 竹签由下而上轻 
划股内侧上方皮肤，可引起同侧提睾肌收缩，睾丸上提。 
双侧反射消失为腰髓1〜 2 节病损。一侧反射减弱或消 
失见于锥体束损害。局部病变如腹股沟疝、阴噓水肿等 
也可影响提睾反射（图 3-9-1) 。 

4. 妬反射 （plantar reflex ) 患者仰卧，下肢伸直，检 
查者手持患者踝部，用钝头竹签划足底外侧，由足跟向 
前至近小趾跖关节处转向姆趾侧（图 3-9-2) ,正常反应 
为足跖屈曲（即 Babinski 征阴性）。反射消失为慨髓1〜 
2节病损。 


图 3-9-1 腹壁反射和提睾 
反射检查示意图 


5 . 肛门反射 （anal reflex ) 用大头针轻划肛门周围 
皮肤，可引起肛门外括约肌收缩反射障碍为骶髓4〜5 
节或肛尾祌经病损。 


(二）深反射 

刺激骨膜、肌腱经深部感受器完成的反射称深反射，乂称腱反射检饩时患科嬰☆作，肢休 
肌肉戍放松检查者叩忐力餘要均等，两侧要对比 
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图 3-9-2 跖反射检查 

反射强度通常分为以下 儿级： 

0:反射消失。 

1 + ：肌肉收缩存在，但无相应关节活动，为反射减弱。 

2+:肌肉收缩并导致关节活动，为正常反射。 

3 +:反射增强，可为正常或病理状况。 

4+ :反 射亢进并伴有阵挛，为病理状况。 

1. 肱二头肌反射 （biceps tendon reflex ) 患者前臂屈曲，检查者以左手拇指置于患者肘部肽 
二头肌腱上，然后右手持叩诊锤叩击左拇指，可使肱二头肌收缩，前臂快速屈曲（图3-9-3)。反 
射中枢为颈髓5 ~6节。 



图 3-9-3 肱二头肌反射检查 


2 . 肢三头肌反射 （ triceps tendon reflex ) 患者外展上臂，半屈肘关节，检查者用左手托住 J 
前臂乂•手用叩诊锤直接叩击鹰嘴上方的肱三头肌腱，可使肱三头肌收缩，引起前臂伸展（图 3- 
9-4) 反射中枢为颈髓6~7节。 

3. 桡骨膜反射 （radioperiosteal reflex ) 被检者前臂置于半屈半旋前位，检查皆以左尹 托汴 
其腕部，并使腕关货自然下垂，随即以叩诊锤叩桡骨茎突，可引起肱桡肌收缩，发牛.屈肘和前臂 
旋前动作 （ 1冬1 3-9-5 ) 反射中枢在颈髓 5 〜 6 节。 

4- 膝反射 （ patellar trmlon reflex ) 坐位检丧时，患 t 小腿完全松弛 T Q 大腿嗟 t ; 肿位 
检作则患 片仰卧 ，检 忾菏 以左 尹托起 其膝关节使之屈曲约120。，用右手持叩诊锤叩編盖髌骨 
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图 3-9-5 桡骨膜反射检查示意图 


下方股四头肌腱，可引起小腿伸展（图3-9-6)。反射中枢在腰髓2〜4节。 

5. 跟臆反射 （achilles tendon reflex ) 又称踩反射 （ankle reflex )。 患者仰卧，髓及膝关节屈 
曲，下肢取外旋外展位。检查者左手将患者足部背屈成直角，以叩诊锤叩击跟腱，反应为腓肠肌 
收缩，足向跖面屈曲（图3-9-7)。反射中枢为骶髓1〜2节。 

6. 阵挛 （ clonus ) 锥体束以上病变导致深反射充进时，用力使相关肌肉处于持续性紧张状 
态，该组肌肉则发生节律性收缩，称为阵挛，常见的有以下 两种： 

( 1 ) 踝阵挛 （ankle clonus ) :患 者仰卧，髋与膝关节稍屈，医师一手持患者小腿，一手持患者 
足掌前端，突然用力使踝关节背屈并维持之。阳性表现为腓肠肌与比目鱼肌发生连续性节律性 
收缩，而致足部呈现交替性屈伸动作（图 3-9-8) ，系腱反射极度亢进。 

(2) 髌阵挛 （patellar clonus ) :患 者仰卧，下肢伸直，检查者以拇指与示指控住其髌骨 h 缘， 
用力向远端快速连续推动数次后维持推力。阳性反应为股四头肌发生节律性收缩使髌骨 t 下 
移动（图3-9-9)，意义同上。 

(三）病理反射 

病理反射指锥体束病损时，大脑失去了对脑千和脊髓的抑制作用而出现的兄常反射。1岁 
半以内的婴幼儿由于神经系统发育未完善，也可出现这种反射，不属于病理性 

1. Babinski 征取位与检查跖反射一样，用竹签沿患者足底外侧缘 ， 111 •叫前至小趾近足 
跟部并转向内侧，阳性反应为姆趾背伸，余趾呈扇形展开（图 3-9-10) 


笔记 











第九章神经系统检查 



卧位 

图 3-9-6 膝反射检查 



图 3-9-7 跟腱反射检查 


f 记 
















图 3-9-10 Babinski 征 


2. Oppenheim 征检查者弯曲示指及中指，沿患者胫骨前缘用力由上向 卩滑; KJ1 性衷•观 
N Babinski 征（图 3-9-1 1 ) 

3. Gordon 征检查时用手以 * 定力量捏压腓肠肌，阳性表现同 Bahinski 征(图 3-9-12) 
以上3种体征临床意义相同，其中 Babinski 征是最典型的病理反射 
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图 3-9-11 Oppenheim 征 



图 3-9-12 Gordon 征 


4. Hoffmann 征通常认为是病理反射，傲 lli 行认为是深反射亢进的表现，反射中枢为颈髓 7 
^〜胸髓1 P 。 检查者左手持患者腕部，然后以右手中指与示指夹住患#中指并稍向上提，使腕部 
处 F 轻度过伸位以拇指迅速弹刮患者的中指指甲，引起其余四指掌屈反应则为阳性（图 3-9-13) 
(四）脑膜刺激征 

脑膜刺激征为脑膜受激惹的体征，见 f 脑膜炎、蛛网膜下腔出血和颅报增高等 
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图 3-9-13 Hoffmann 征检查 

1. 颈强直患者仰卧，检查者以一手托患者枕部，另一只手置于胸前作屈颈动作。如这一 
被动屈颈检查时感觉到抵抗力增强，即为颈部阻力增高或颈强直。在除外颈椎或颈部肌肉局部 
病变后，即可认为有脑膜刺激征。 

2. Kemig 征患者仰卧，一侧下肢髋、膝关节屈曲成直角，检查者将患者小腿抬高伸膝。 
正常人膝关节可伸达135°以上（图3-9-14)。如伸膝受阻且伴疼痛与屈肌痉挛，则为阳性。 


3. 

3 - 9-15 ) 




图 3-9-1 4 Kernig 征检查 


Bmdzinski 征患者仰卧，下肢伸直，检查者一手托起患者枕部，另一手按于 K •胸前（图 
，头部前屈时，双髋与膝关节同时屈曲则为阳性。 


图 3-9-15 Brudzinski 征检查 
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第五节自主神经功能检查 

自主神经可分为交感与副交感两个系统，主要功能是调节内脏、血管与腺体等活动。大部 
分内脏接受交感和副交感神经纤维的双重支配，在大脑皮质的调节下，协调整个机体内、外环境 
的平衡。临床常用检查方法有以下儿种： 

(-) 眼心反射 

患者仰卧，双眼 ft 然闭合，计数脉率。检查者用左手中指、示指分别置于患者眼球两侧，逐 
渐加压，以患#不痛为限。加压20〜30秒后计数脉率，正常可减少10 ~ 12次/分，超过12次/分 
提示副交感（迷走）彳巾经功能增强，迷走神经麻癖则无反应。如压迫后脉率非但不减慢反而加 
速，则提示交感祌经功能亢进。 

(二） 卧立位试验 

平卧位计数脉率，然后起立站直，再计数脉率。如由卧位到立位脉率增加超过1◦〜 I 2 次/ 
分为交感神经兴奋性增强。由立位到卧位，脉率减慢超过10〜12次/分则为迷走神经兴奋性 
增强。 

(三） 皮肤划痕试验 

用钝头竹签在皮肤上适度加 Hi 划一条线，数秒钟后，皮肤先出现白色划痕 （ 血管收缩）高出 
皮面，以后变红，屈正常反应。如白色划痕持续较久，超过5分钟，提示交感神经兴奋性增高。 
如红色划痕迅速出现、持续吋间较长、明显增宽甚至隆起，提示副交感神经兴奋性增高或交感神 
经麻痹。 

(四） 竖毛反射 

竖毛肌由交感神经支配。正常情况下，将冰块置于患者颈后或腋窝，数秒钟后可见竖毛肌 
收缩，毛邋处隆起如鸡皮。根据竖毛反射障碍的部位来判断交感神经功能障碍的范围。 

(五） 发汗试验 

常用碘淀粉法，即以碘 1.5 g ， 蓖麻汕 10. 0ml ， 与95%酒精 100ml 混合成淡碘酊涂布于皮肤 1 
千后再敷以淀粉。皮下注射毛果芸香碱 10 mg ， 作用于交感神经节后纤维而引起出汗，出汗处淀 
粉变蓝色，无汗处皮肤颜色不变，可协助判断交感神经功能障碍的范围。 

(六） Valsalva 动作 

患者深吸气后，在屏气状态下用力作呼气动作10〜15秒。计算此期间最长心搏间期与最 
短心搏间期的比值，正常人大于或等于1.4,如小于 1.4 则提示压力感受器功能不灵敏或其反射 
弧的传人纤维或传出纤维损害 D 


(胡申江） 
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第一节全身体格检查的基本要求 

全身体格检查 （complete physical examination ) 是临床医师必备的基本功，主要用于住院患 
者、健康人全面的体格检查等，是指面对患者或受检者全面系统、井然有序地进行全身各部分的 
体格检查。为保证检查内容全面系统、顺序合理流畅，应该注意以下基本 要求： 

1. 检查的内容务求全面系统。这是为了搜集尽可能完整的客观资料，起到筛查的作用，也 
便于完成入院记录规定的各项要求。由于检查通常是在问诊之后进行，检查者一般对应重点深 
入检查的内容已心中有数，因此，重点检查的器官必然应更为深人细致。这就使每例全身体格 
检查不是机械地重复，而是在全面系统的基础上有所侧重，使检查内容既能涵盖住院病历的要 
求条目，又能重点深入患病的器官系统。 

2. 检查的顺序应是从头到四肢分段进行。强调一种合理、规范的逻辑顺序，不仅可最大限 
度地保证体格检查的效率和速度，而且也可大大减少患者的不适和不必要的体位变动，同时也 
方便检查者操作。为了检查的方便，某些器官系统，如皮肤、淋巴结、神经系统，采取分段检查， 
统一记录。 

3. 遵循上述检查内容和顺序基本原则的同时，允许根据具体受检者和医师的情况，酌情对 
个别检查顺序作适当调整。如甲状腺触诊，常需从患者背后进行，因此，卧位的患者可在坐位检 
查后胸后，再触诊甲状腺，予以补充。如检查前胸时，为了对发现的肺部体征有及时而全面的了 
解，也可立即检查后胸部。腹部检查釆取视听叩触顺序更好。四肢检查中，上肢检查习惯上是 
由手至肩，而下肢则应由近及远进行。 

4. 体格检查还要注意具体操作的灵活性。面对具体病例，如急诊、重症病例，可能需要简单 
体检后即着手抢救或治疗，遗留的内容待病情稳定后 补充； 因为病情原因不能采取坐位的患者， 
背部检查只能侧卧进行。肛门直肠、外生殖器的检查应根据病情需要确定是否检查，如确需检 
查应特别注意保护患者隐私。 

5. 全身体格检查的顺序 

(1) 以卧位患者 为例： 一般情况和生命体征—头颈部—前、侧胸部（心、肺 ）—（ 患者取坐 
位）后背部（包括肺、脊柱、肾区、骶部 ）—（ 卧位）腹部—上肢、下肢 ―肛门 直肠—外生殖器—神 
经系统（最后站立位）共济运动、步态及腰椎运动。 

( 2 ) 以坐位患者为例 ：一般 情况和生命体征—头颈部—上肢—后背部 （ 包括肺、脊柱、肾区、 
骶部）―前胸部、侧胸部（肺 ）—（ 患者取卧位）心脏—腹部—下肢—肛 N 直肠—外生殖器—神经 
系统 （ 最后站立.位）共济运动、步态及腰椎运动。 

这样，可以保证分段而集中的体格检查顺利完成。而在此过程中患者仅有二、.:次体位 

变动 

6. 强凋边查边想，正确 评价; 边查边问，核实补充。对于客观检查结果的正常限度、临床意 
义，耑要阪师的学识和经验有时需要重复的检查和核实，才能获得完整而正确的资料 

7. 检杳过程中 与患 者的适$交流，不仅可以融洽医患关系， rfim 可以补充病史资料，如像补 
充系统 M 顾的内容，查到哪里，问到哪里，简单几个问题可十分 f I 然而简捷地获取各系统患病的 
资料； 乂如健康教育及精神支持也可在检查过程中体现 
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8 . 掌握检查的进度和时间，一般应尽量在 40 分钟内完成。 

9. 检查结朿时应与患者简单交谈，说明重要发现，患者应注意的事项或下一步的检查计划。 
但如对体征的意义把握不定，不要随便解释，以免增加患者思想负担或给医疗工作造成紊乱。 

第二节全身体格检查的基本项目 

检查的基本项目根据上述要求拟定，遵循这一基本内容和逻辑顺序，有利于初学者养成良 
好的职业习惯和行为规范。这些看似机械、烦琐的项目是全身筛查必不可少的，也有利于完成 
入院记录规定的各项要求。医学生按此条目学习，经过反复实践可以熟能生巧，应用自如，面对 
具体情况也能根据临床工作要求合理取舍 c 

1. 一般检查/生命体征 

(1) 准备和清点器械 

(2) 自我介绍（姓名，简短交谈以融洽医患关系） 

(3) 观察发育、营养、面容、表情和意识等一般状态 

(4) 当受检者在场时洗手 

(5) 测量体温（腋温，10分钟） 

(6) 触诊桡动脉至少30秒 

( 7 ) 用双手同时触诊双侧桡动脉，检查其对称性 

(8) 计数呼吸频率至少30秒 

(9) 测右上肢血压 

2. 头颈部 

(10) 观察头部外形、毛发分布、异常运动等 

(11) 触诊头颅 

(12) 分别检查左右眼的近视力（用近视力表） 

(13) 检查上、下睑结膜、球结膜和巩膜，检查泪囊 

(14) 检查面神经运动功能（皱额、闭目） 

(15) 检查眼球运动（检查六个方位） 

(16) 检查瞳孔直接对光反射与间接对光反射 

(17) 检查调节与集合反射 

(18) 观察及触诊双侧外耳及乳突，触诊颞颌关节及其运动 

( 19 ) 分别检查双耳听力（摩擦手指检查法） 

(20) 观察及触诊外鼻 

(21) 观察鼻前庭、鼻中隔 

(22) 检查 h 颌窦、额窦、筛窦，有无肿胀、压痛、叩痛等 

(23) 观察口唇、牙齿、牙龈、舌质和舌苔 

(24) 借助压舌板检查口腔黏膜、口咽部及扁桃体 

(25) 检查舌下神经（伸舌） 

(26) 检查面神经运动功能 （ 露齿、鼓腮或吹 1 1哨） 

(27) 检查•:叉神经运动支（触双侧咀嚼肌，或以乎对抗张口动作） 

(28) 检查•:叉神经感觉支 ( t 、 中、下三支) 

(29 ) 暴露颈部，观察颈部外形和皮肤、颈静脉充盈和颈动脉搏动情况 

(30) 触诊颈部淋巴结(耳前、耳后、枕后、颌下、额下、颈前、颈后、锁骨 t ) 

(31) 触诊甲状软骨、中状腺峡部与侧叶（配合秤咽) 
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(32) 听诊颈部（甲状腺、血管）杂音 

(33) 触诊气管位置 

(34) 检查颈椎屈曲、侧弯、旋转@动 

(35) 检查副神经（耸肩及对抗头部旋转） 

3. 前、侧胸部 

(36) 暴露胸部，观察胸部外形、对称性、皮肤和呼吸运动等 

(37) 分别触诊双侧乳房 (4 个象限、乳晕及乳头） 

(38) 分别触诊双侧腋窝淋巴结 (5 组） 

(39) 触诊胸壁弹性、压痛，检查双侧呼吸动度 

(40) 检查双侧触觉语颤 

(41) 检查有无胸膜摩擦感 

(42) 叩诊双侧肺尖、双侧前胸和侧胸 

(43) 听诊双侧肺尖、双侧前胸和侧胸 

(44) 检查双侧语音共振 

(45) 切线方向观察心尖、心前区搏动 

(46) 触诊心尖搏动（两步法） 

(47) 触诊心前区 

(48) 叩诊心脏相对浊音界 

(49) 分别用膜型和钟型胸件依次听诊二尖瓣区、肺动脉瓣区、主动脉瓣区、主动脉瓣第二 
听诊区、三尖瓣区，听诊心率、心律、心音、杂音、心包摩擦音 

4. 背部 

( 50 ) 请受检者坐起，充分暴露背部，观察脊柱、胸廓外形及呼吸运动 

(51) 触诊脊柱有无畸形、压痛 

(52) 叩诊法检查脊柱有无叩击痛 

(53) 检查双侧肋脊点和肋腰点有无压痛 

(54) 检查双侧肾区有无叩击痛 

(55) 检查胸廓活动度及其对称性 

(56) 检查双侧触觉语颤 

(57) 请受检者双上肢交叉，对比叩诊双侧后胸部 

(58) 叩诊双侧肺下界移动度（肩胛线） 

(59) 听诊双侧后胸部 

(60) 检查双侧语音共振 

5. 腹部 

(61 ) 正确縣巌腹部，请受检者屈膝、放松腹肌，观察腹部外形、对称性、皮肤、脐及腹式呼 

吸等 

(62) 听诊肠鸣与血管杂音 

(63) 叩诊全腹 

(64) 叩诊肝上、下界 

(65) 检查移动性浊音（经脐平面先左后右） 

(66) 浅触诊全腹部 ( 自左下腹开始、逆时针) 

(67) 深触诊全腹部 （ 商左下腹开始、逆时针） 

(68) 训练患者作加深的腹式呼吸，在右锁骨中线上单手法触诊肝脏 

(69) 在石锁骨中线 h 双手法触诊肝脏 
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(70) 在前正中线上双手法触诊肝脏 

(71) 检查肝颈静脉回流征 

(72) 检查胆诞点有无压痛 

(73) 双手法触诊脾脏 

( 74 ) 如末能触及脾脏，嘱受检者右侧卧位,再触诊脾脏 

(75) 双手法触诊双侧肾脏 

(76) 检查腹部触觉（或痛觉）与腹壁反射 

6. 上肢 

(77) 正确綠磘上肢，观察上肢皮肤、关节等 

(78) 观察双手及指甲 

(79) «诊指间关节和掌指关节 

(80) 检查指关节运动 

(81) 检查上肢远端肌力 

(82) 触诊腕关节和检赍腕关节运动 

(83) 触诊双肘鹰嘴和肱骨髁状突 

(84) 触诊滑车上淋巴结 

(85) 检查肘关节运动 

(86) 检查屈肘、伸肘的肌力 

(87) 视诊及触诊肩关节及其周围 

(88) 检査肩关节运动及上肢近端肌力 

(89) 检查上肢触觉（或痛觉) 

(90) 检查肱二头肌反射 

(91) 检查肱三头肌反射 

(92) 检查桡骨骨膜反射 
(93 ) 检查 Hoffmann 征 

7. 下肢 

(94) 正确暴露下肢，观察双下肢外形、皮肤、趾甲等 

(95) 触诊腹股沟区有无肿块、疝等 

(96) 触诊腹股沟淋巴结横组与纵组 

(97) 触诊股动脉搏动，必要时听诊 

(98) 触诊双足背动脉 

(99) 检査双下肢有无凹陷性水肿 

(100) 检查下肢触觉（或痛觉) 

(101) 检查髋关节屈曲、内旋、外旋运动 

(102) 检查双下肢近端肌力（屈髋） 

(103) 触诊膝关节和浮髌试验 

(104) 检查膝关节屈曲运动 
005) 检查膝腱反射4髌阵挛 

(106) 触诊踝关传及跟腱 

(107) 检杳踝关 节背屈 、跖屈、内翻、外翻运动 

(108) 检杳収足背屈、跖屈肌力 

(109) 检奄屈趾、伸趾运动 

(110) 检杳跟腱反射踝阵挛 
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(111) 检查 Babinski 征 、Oppenheim 征 、 Gordon 征 

(112) 检查 Kemig 征、 Brudzinski 征 

(113) 检查 Lasegue 征 

8. 肛门直肠（必要时检查） 

(114) 嘱受检者左侧卧位，右腿屈曲，观察肛门、肛周、会阴区 

(115) 戴上手套，示指涂以润滑剂行直肠指检，观察指套有无分泌物 

9. 外生殖器（必要时检查） 

(116) 解释检查的必要性，注意保护隐私。确认受检者膀胱排空，取仰卧位 

男性： 

(117) 视诊，包括尿道外口、阴囊，必要时作提睾反射 

(118) 触诊双侧睾丸、附睾、精索 

女性： 

(117) 视诊，包括尿道口及阴道口 

018) 触诊阴阜、大小阴唇、尿道旁腺、巴氏腺 

10. 共济运动、步态与腰椎运动 

(119) 请受检者站立，检查闭目难立征 

(120) 检查指鼻试验（睁眼、闭眼）与双手快速轮替运动 

(121) 观察步态 

(122) 检查腰椎伸屈、侧弯、旋转运动 

第三节特殊情况的体格检查 

有时，由于患者病情与体位的限制，心理或生理的缺陷，不能配合医师按常规方法和顺序进 
行全身检查，医师需考虑改变检查顺序，或变通方法实施。有时检查不得不在患者家中或临时 
的检查床上进行，又缺乏必要的设备条件，对此情况均应以灵活的策略和方法进行体格检查。 

( 一 ） 智力障碍患者的检查 

智力障碍的患者可能由于不能理解意图、过去不悦的经历、恐惧或对检查方法不适应，不能 
配合检查。此时应特别耐心，创造舒适的检查环境，保护患者隐私，让一位亲近的家人或保健人 
员在场常可使患者减少顾虑，配合检查。应减慢检查的速度，动作应轻柔、细致，必要时可分次 
完成。如同检查小儿一样，可能有损伤或带来恐惧感的检查应留待最后完成，以免因此影响关 
键部位的检查。 

(二） 情绪障碍或有精神疾病的患者 

情绪障碍或有精神疾病的患者可能由于不合作、敌意而阻碍检查。有经验的工作人员或家 
人在场可抚慰患者与医师合作，借机尽量完成全身体格检查。对于全身或重点体格检查绝对必 
要的精神病患者，可在用镇静药物或适当约束后进行。 

(三） 病重或生理缺陷患者的检查 

病重或生理缺陷患者的检查需要更长的时间，更轻柔的手法，变通的检查方法和 顺序坐 
起、翻身、变动体位都吋能需要助手。要特别注意检查与主诉、现病史有关的器宫系统 .， 检查顺 
序需要酌情改变。 

1. 卧床的患者，全身检查有时只能在卧位进行，检查者有时需要变更自己的位置来完成全 
部项目如对不能坐起或站立的患者，眼底检査有时 不得+ 在卧位情况下 进行； 心脏检丧有时 
V / J 要配合变动体位來听诊，时患者乂不能下蹲或做法氏 （ Valsalva ) 动作，此时 " J * 嘱患荇掘拳、被 
动抬腿或用血压计袖带压迫双臂等方法增加冋心血量，对心音 和杂音 的确定 同样 行效；肺部检 
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查时，常耑助手帮助翻身以完成侧面及背部的叩诊与听诊;直肠检查可以用左侧卧位方式进行 
触诊，注意屈髋、屈膝，右腿应尽 S 完全屈曲，同时也可检查背部，特别是检查压疮、叩诊脊柱等。 
合作的患者可通过抬腿、抬头了解肌力；脑神经的检查，可以卧位进行，但不宜进行吞咽反射的 
检查。 

2. 轮椅上的患者，头颈、心肺、上下肢检查方式，与通常坐位的患者相同。腹部、直肠、外生 
殖器、下背部、臀部的检查则不可能满意，如必要，应转移至检查床上进行检查。 

(四） 检查条件不佳的情景 

在患者家里进行体格检查，耑要携带必要的检查器械，注意卧床一般较医院的检查台低，尽 
量获得充足的光线，最好荷助手或家人在场协助完成。如果患者可以活动而又能合作，一般完 
成检查无 困难； 如其不能，则耑助手协助翻身或固定体位。检查结束后应注意将所有用过的一 
次性消耗物品装袋处理，其余器械应充分淸洁和消毒才能供第二次使用。 

(五） 某些意外紧急情况下的体格检查 

临床医师有时在社交场合、旅行途中等遇到一些意外的救援要求和危及生命的急诊患者， 
在缺乏必要检查器械的情况下，最重要的是有思想准备，然后灵活应对现场的情景。显然，生命 
体征的检查是第一位的。在抢救期间可酌情抓紧时机，完成重要器官的一些检查，如神志状态、 
瞳孔大小、对光反射、眼球活动，以及心、肺听诊和四肢活动度等，不求全面、系统，但求与生命相 
关或创伤部位有关的沐征能及时发现、准确评估，为进一步抢救或治疗的决策提供依据。 

第四节老年人的体格检查 

随着老年人占总人口的比例不断增加，除儿科医师外，各科都将见到越来越多的老年患者。 
体检时应正确区分因年龄所致的改变，或是疾病表现岀的征象，还应注意检查的技巧。 

(一） 注意随着年龄增加而可能出现的老年性改变 

1. 视力、听力有一定下降，记忆力减退。 

2. 皮肤弹性降低。 

3. 瞳孔对光反应稍迟钝，眼球向上凝视能力下降。 

4. 收缩压略升高，但仍在正常范围。 

5. 与脊柱后弓和椎体下塌有关的胸腔前后径 增加； 胸部检查时有捻发音并不一定是疾病所 
造成。 

6. 肠蠕动功能下降致肠鸣音较少和较弱。 

7. 性器官 （ 如女性阴唇、阴道，男性睾丸）萎缩。 

8. 前列腺增大。 

9. 肌肉常有轻度萎缩。 

10. 步态变慢，跨步变小。 

11. 神经系统检查时，踝反射可能减弱，其他深反射及肌力也可能减弱。 

(二） 老年人体检时特别注意事项 

1. 定期的体格检查卜分必要，但老年人可能由于骨关节改变而行动不便，应照顾患者实际 
情况，准备更多时间，耐心、细致地进行体格检查。 

2. 检査的方法应灵活、机动，如在交谈中有效地了解智力、记忆力。 

3. 初步的精神状态检查可从患者一般状态 （ appearance ) 、情感反应 （ affect ) 及语言、行为是 

否适度 ( appropriateness ) - •:个 “ a ” ，加以评价 c 

4. f i : 意患者视力、听乃下降程度，一般对耳语 音及高 调语裔分辨能力较差 

5. 心脏检舍时，汴 意第心 音改变及第又心音可能是病态表现 
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6. 血压检查最好包括坐、卧、立位，以了解循环代偿能力，并应双臂检查。 

第五节重点体格检查 


全身体格检查对初学者十分重要，对于住院患者建立完整的医疗档案是必不可少的。但在 
门诊和急诊的日常医疗工作中，时间是相当有限的，而且，面对具体的患者，医师通过问诊已经 
获得了病史资料，通过分析综合已勾画岀疾病诊断的假设，对患病的器官系统和病变的类型可 
能已有了初步印象。在此基础上进行的体格检查带有很强的目的性，可以用较少的时间进行重 
点的、更有效的体格检查。长期的医疗实践证明，这样的体格检查对门诊和急诊患者体格检查 
诊断资料的提供是完全可能的、有效的。进行有的放矢的重点体格检查，其顺序与全身休格检 
I 查基本一致，但应根据患者的体位、病情和需要对重点体格检查的部位和内容作适当的调整，尽 
量减少患者的不适，又能较快地完成需要的、有针对性的检查。因为各种疾病的复杂性，重点体 
格检查绝不是“头痛查头、脚痛查脚”那么简单，针对主诉，当然还有更复杂的现病史，耑要重点 
作哪些内容的体格检查，这需要丰富的疾病知识和建立诊断假设的能力，实际上也就是医师的 
临床诊断思维能力的反映。 

(万学红） 
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、实验沴断学的概念 

(一） 基本概念 

实验诊断（ laboratory diagnosis ) 指医师的医嘱通过临床实验室分析所得到的信息为预防、治 
疗和预后评价所用的两学临床活动。包括实验室前、临床实验室和实验室后3个部分。 

1 . 实验室前包括医师对患者的分析、检验项目的选择和组合、与上级医师的商讨、医嘱的 
制订、检验申请、患者的准备、原始样品的采集，运到实验室并在实验室内进行传输。 

2. 临床实验室接收合格的患者标本，对其进行生物学、微生物学、免疫学、化学、血液学、 
生理学、细胞学、病理学或其他方法的分析，获得对疾病发生发展有重要意义的实验数据，并提 
出检查范围内的咨询性服务，包括结果解释和为进一步的检查提供咨询性服务 3 

3. 实验室后临床医师结合实验室检验项目报告及患者临床资料，分析患者的病情发展及 
制订有效的治疗方案 C 

(二） 实验诊断学的内容 

1. 临床血液学检查血液和造血组织的原发性血液病以及非造血细胞疾病所致的血液学 
变化的检查，包括红细胞、白细胞和血小板的数量、生成动力学、形态学和细胞化学等的检验；止 
血凝血功能、抗凝和纤溶功能的 检验； 溶血的 检验; 血型鉴定和交叉配血试验等。 

2. 临床生物化学检查对组成机体的生理成分、代谢功能、重要脏器的生化功能、毒物分析 
及药物浓度监测等的临床生物化学检验，包括糖、脂肪、蛋白质及其代谢产物和衍生物的检验； 
血液和体液中电解质和微量元素的 检验; 血气和酸碱平衡的检验；临床酶学检验;激素和内分泌 
功能的检验;药物和海物浓度检查等。 

3. 临床免疫学检查机体免疫功能检验、感染性免疫、自身性免疫及肿瘤标志物等检验： 

4. 临床病原学检查感染性疾病的常见病原体检验、医院感染的常见病原体检验、性传播 
性疾病的病原体检验，细菌耐药性检验等。 

5. 体液与排泄物检查对尿液、脑脊液、精液、胆汁等各种体液以及粪便、痰等排泄物的常 
规检验、 

6. 其他检查包拈染色体分析、 基因诊断以及丨')(^等 3 

(三） 实验诊断学的应用范围 

实验诊断学以往主嬰是为临床诊断所用，随着医学模式由单纯的疾病诊断逐渐向人群保 
健、疾病顼防及遗传筛查等的方向发展，其职能和应用价值均得到了巨大的扩展 

1- 为临床医疗工作服务为疾病的诊断和治疗的制汀计划、分析病情、观察疗效、判断预 G 
等提供科'7:依据 

2. 为开展预防工作提供侬据能 V 期发观传染性疾病的传染源以及损宵人体的各种致病 
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因素，为制订预防措施，控制疾病传播提供重要资料。 

3- 进行社会普查 可了解社会群体的卫生状况和健康水平，及时发现潜在性疾病、遗传性 
疾病等，为制定卫生条例，提高防病治病的主动性，保护环境卫生，规划保健机构设置等提供 
依据。 

4. 开展健康咨询通过临床基础检验，为社会群体提供健康咨询，以保证健康，减少疾病， 
建立正确的生活规律，延长寿命。还可以为开展计划生育、优生优育等提供实验依据。 

(四）实验诊断学的现状及发展趋势 

近年来，医学基础学科和边缘学科基础理论和技术的飞速发展，与临床检验之间的联系广 
泛密切，相互交叉渗透日益深人，实验手段和内容不断丰富，形成了一门现代医学中新兴的独立 
的科学——实验诊断学。实验诊断学在临床诊治疾病的过程中发挥越来越重耍的作用，成为诊 
断学中不可缺少的组成部分。多年来，实验诊断的手段已从手工操作发展到快速的高度自动化 
分析; 从化学定性的实验发展到高精密度的定量 实验; 从应用常量标本一次检查一个项 S 发展 
到应用微量或超微量标本一次检查多个项目；从采血标本检查发展到部分项目经皮检查的无创 
伤性检查 方法; 从单项目的分析发展到多项生物信息网的分析等。 

近几年，实验诊断学发展趋势具有五个方面的变化，即自动化、标准化、分子化、个体化和床 
旁化。许多医院实验诊断所应用的硬件系统和软件系统已属国际主流，各种组合式流水线集合 
了自动、智能、快速、便捷的优点，对检验项目的精确度和准确度有强大的保障。除生化检查和 
免疫检查的自动化程度越来越高外，传统的形态学和病原学诊断中也引人了自动化设备。自动 
化设备对异常细胞、异常指标均具有很好的鉴别和筛查功能，也可对微 M •扩增的病原体进行快 
速及时的报告。高难新尖实验项目的研究和推广，使检验内容更加完善，实验室诊断水平不断 
提高。 目前，实验诊断工作者为早日真正把后基因时代的生物信息及时应用到诊断中来而不懈 
努力。高通量检查方法的建立、系统生物信息处理模式的引进、网络信息节点疾病诊断模式的 
建立是体外诊断的发展趋势。 

标准化是检验过程中必需的内容。由于临床实验室检查患者标本的影响因素众多，方法试 
剂多种多样，检查体系的标准化成为保障检查结果真实可靠的中心环节。国家标准化委员会制 
定了 IS 015189 质量管理体系，对临床实验室开展诊断项目的检查全过程均制定了标准化流程， 
大大提高了临床实验室的工作能力和工作效率。 

分子生物学理论和技术的广泛应用给实验诊断带来跨时代的意义。转化医学模式在此方 
面表现最为突出。基础研究的成果适应临床需求，从基因衷达到转录调节，从蛋白翻泽到修饰 
沉默，全方位立体化的检验模式为临床诊断提供了大量的证据和信息。生物芯片和串联质谱等 
新兴技术吋从微 M 的标本中检查出海量的分子信息，使得疾病标志物的种类由传统的大分子高 
浓度的物质向新型的小分子低浓度的物质的转变。虽然某些项 [3 尚耑要较高的实验条件，但是 
临床 h 已广泛开展了应用 PCK 技术对病原体基因、肿瘤基因及药物靶点敏感基因等扩增筛选， 
染色体核型分析，以及氨基酸谱检查等。 

个体化诊断是指被检个体的基因背景及病理生理状态的综合分析的结果，应用于该个体的 
预防、沴断和治疗 h ， 这种诊断称为个体化诊断。后基因时代在短时间内认识到大 M 的基因单 
位，并在积极分析研究过程中产生了个体化医疗诊断，个体化诊断需要大 M 的生物信息 H 前， 
主要应从大 M 累积信息和部分诊断来尝试。如对药物的使用前个体化评价，如体表、吸收代谢、 
血中浓度、粑器官受体、 CYPMO 基因型易感性等，即能诊断出该个体的治疗状态个体化诊断 
包括遗传基 W 、后天突变、疾病基闪、代谢特征、药物敏感性等内容. 

医学模式的转变，健康理念的更新，新医疗改革的深入，使睬疗行为向既院之外的 K 域扩 
展，社 fX 和家庭成为新的阪疗活动场所，床旁检丧 （poi nt of rare U ， st , P ( K :T ) 指作患於旁边进 
^ /•的医学检验，是未来实验诊断学的重要发展方向 , 该方法具存快速便捷、卨效率、低成本、周 
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期短、标本用 M 少等优点，极具发展潜力。随着免疫技术、微电子及光电技术、芯片技术的广泛 
应用，使床边检查更为便捷，检查和应用范围更广，即已从检查糖的水平扩展为检查凝血状态、 
心肌损害、酸碱平衡状态、感染性疾病和治疗药物水平，部分常规项目从常规病房延伸到急诊 
室、监护病房、外科手术室和事故现场等。医师可在抢救和急诊中充分利用 POCT 来辅助诊断提 
高效果。 

(五）学习方法和要求 

实验诊断教学课程安排在从基础课程过渡到临床课程的中间阶段，在这一阶段主要是掌握 
医学检验中带有概念性、普遍性和实用性的内容，了解检验方法的原理，掌握各个检验项目的适 
应证，重点掌握其正常参考値和临床意义，并能运用这些检验结果结合临床资料进行分析和诊 
断。实验诊断虽然具有重要地位，但由于标本的采集、保存、运输的问题，试剂和仪器的稳定性 
问题，技术人员操作的水平问题，以及机体的个体差异等问题，往往会使检验结果出现差异。当 
实验室检查结果与临床不符时，必须结合病史和体格检查作系统的全面的分析，必要时作动态 
化验检查。 


二、 实验诊断的质量体系和影响因素 

正确的实验诊断离不开对实验室检查过程中质量体系的保证和对患者标本检查各环节影 
响因素的分析。完善的分析过程对提供真实可靠、快速稳定的实验数据至关重要。 

(-) 完善质量保证体系 

采用各种科学的措施保证检查结果的准确性，为临床提供可靠的信息。管理措施 包括： 

1. 室内质量控制在实验室内部对所有影响质量的每一个环节进行系统控制。目的是 
控制本实验室常规工作的精密度，提高常规工作前后的一致性。其内容包括分析程序的标准 
化、仪器的校准和维护、统计质董控制等。一般采用临床化学室内质控中的 Levey - Jemiing 质 
控图。 

2. 室间质量控制多家实验室分析同一标本，有外部独立机构收集、分析和反馈实验室检 
查结果，评定实验室常规工作的质量，观察实验的准确性，建立起各实验室分析结果之间的可比 
性。各实验室必须参加地区性、全国性或世界性的室间质控活动，以便及时了解本实验室检查 
结果的准确性。 

3. 实验室质量体系为了实现以病人为中心，为临床提供准确可靠检验结果的目标，临床 
实验室建立质量管理体系，确立质量方针和提出质量目标，建立健全的管理体系，对影响检验质 
量和实现实验室目标的主导因素包括技术、原理和人员等加以有效的控制，以预防、减少、消除 
质蛩差错，用较低的质 M 成本向临床及患者提供满意的检验报告。目前可申请的临床实验室国 
家认可体系有 ISO 17025、 ISO 15189、 CAP 等。此外，还有一些地方政府的强制性认证等都推动实 
验室质量体系的 发展。 

(二）影响实验诊断的因素 

1. 实验室前因素实验室前质 量管理 已经成为国内外共同关注的热点。从美国疾控中心 
和临床病理学院的统计材料上看,检验结果出错的原因60%以上来自实验室前，主要是标本的 
采集和处理生理闽素与生活状态、标本的釆集与处理、项目的选择与医 嘱等; 包括人种、民 
族、性别、年龄、月经周期和妊娠、精神状态、采血时间等生理因素，以及运动、体位、进食、吸烟、 
饮酒和咖啡等生活因素的影响。还可受到居住条件、居住地区和海拔高度等环境因素的影响 
另外药物的体内作叫对检验结果也有影响。 

2. 实验室因素标本的质量与处理、仪器与试剂、人员的技能与学识、操作技术与方法、质 
控物4标准品、安令性与成本等。 

3. 实验室后因素检丧 U 汆、结艰 B 写 、汁 算机的输入、实验室与临床的沟通等 
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三、 m 者标木的采集和处现 

临床需要检查的患者标本一般包括血液、尿液、粪便、各种分泌物、各种生理性和病理性体 
液，组织细胞及药物代谢相关基因等，其中以血液标本检查最为重要。 

(一）血液标本 

1. 血液标本的种类 

(1) 全血: 用于对血细胞成分的检查。 

(2) 血清: 用于大部分临床生化检查和免疫学检查。 

(3) 血浆 :用于 凝血因子测定和游离血红蛋白以及部分临床生化检查。 

2. 采血部位 

(1) 毛细血管釆 血：主 要用于床边项目和急诊项目，其结果代表局部的状态。成人常在指 
端，婴幼儿可用拇指或足跟，烧伤患者可选择皮肤完整处采血。采血部位应无炎症或水肿，釆血 
时穿刺深度要适当，切忌用力挤压，防止不客观结果的出现。 

(2) 静脉 釆血: 需血量较多时采用。通常多在肘部静脉、腕部静脉或手背静脉，婴幼儿在颈 
外静脉采血。采血所用注射器和容器必须干燥，采血时避免产生大蛩气泡，采血后应先拔除针 
头，将血液沿血管壁徐徐注入容器，真空管采血时则按其要求进行。进行血小板功能检查时，注 
射器和容器需先经硅化处理，以防止血小板接触玻璃器皿被激活，商品化釆血管已经硅化处理。 
严禁从静脉输液管中采取血液标本，防止输液成分中的离子等影响有关检查值。 

(3) 动脉 采血: 常用于血气分析时。多在股动脉穿刺釆血，也有用肱动脉或烧动脉。釆得 
血标本必须与空气隔绝，立即送检 3 

3. 采血时间常因检查的目的不同对釆血时间有不同的要求。 

(1) 空腹釆血 :是指 在禁食8小时后空腹采取的标本，一般是在晨起早餐前釆血，常用于临 
床生化检查。其优点是可避免饮食成分和白天生理活动对检验结果的影响，同时因每次均在固 
定时间采血也便于对照比较。 

(2) 特定时间釆血 ： 因人体生物节律在昼夜间有周期性变化，故在一天中不同时间所采的 
血标本检验结果也会随着变化，如激素、葡萄糖等测定。检查微丝蚴需在半夜唤醒后采标本。 
此外，三酰甘油、维生素 D 等还可有季节性变化。进行治疗药物监测时，更需注意采血时药物浓 
度的峰值和低谷。 

(3) 急诊 釆血: 不受时间限制。检查单上应标明急诊和釆血时间。 

4. 标本采集后的处理 

(1) 抗凝 剂：采 用全血或血浆标本时，采血后应立即将血液标本注人含适当抗凝剂的试管 
中，并充分混匀。如用肝素抗凝，则在抽血前先用肝素湿润注射器。商品化真空采血管已经抗 
凝处理常用的抗凝剂 有:① 草酸盐 :与血 中钙离子结合形成不溶性草酸钙而起抗凝作用、、 

草酸盐吋抗凝 lml 血液常用的草酸盐为草酸钠、草酸钾等。②枸橼酸钠 ：溶解 度和抗凝力较 
弱，每毫升血液 m 5 mg . 常用于临床血液学检验、红细胞沉降率、血液凝固检验以及输血③肝 
素： 主嬰作用是增强抗凝血酶 ni 与凝血酶的亲和力，加速凝血酶的降解。除存衅凝血机制的检 
验项 H 外，适用于大多数实验诊断的检查。 0. 1〜 0.2 mg 可抗凝 1 ml 血液。④乙二胺四乙酸二钠 
( EDTA - Na 2 ) :与钙离子络合而抗凝：1 ml 血液需用1〜 2 ms , 适用于多项血液学检验 

(2) 及时送检和 检查: 血液离体后，可产生一些变化，如血细胞的代谢活动仍/ I :继续进行. 
部分葡萄糖分解成乳酸，使血糖含量降低，乳酸含 M 增高；二氧化碳逸散，血液 I > H 增高； U 离子 
从细胞内向血浆移动等变化而影响检验结果、处埋不当的标本引起溶血也 " J * 小 M 程度影响检 
验结果 W 此，血液标本米集后)! V :尽快送检和检查 

(3) 微生物检验的血标 本:尽 可能在使用抗生素前采样，血液标本采集 / TWW 即汴人血培 


t. it 
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养皿中送检，并防止标本的污染。 

(二） 骨髓标本 

骨髓标本由骨髓穿刺而获得。釆得骨髓液后，如用做骨髓细胞形态学检查，应立即将其制 
成涂片，并将涂片在空气中晃动使涂膜迅速干燥，以防止细胞聚变或 溶血； 如进行细菌培养，操 
作同血 培养； 进行造血干细胞培养则应用肝素抗凝，接种在特定的培养基中。标本均需及时 
送检。 

(三） 排泄物、体液标本 

尿液、脑脊液、舞便、浆膜腔积液等标本采集后均应随时尽快送检。各种标本的采集和处理 
要求详见各有关章节 


叫、实验沴断的临床应用和评价 

(-) 正确 选择实验室检查项目 

实验诊断足诊断学的一个重要组成部分，通过实验室对有关标本监测的结果，可以有不同 
的临床意 义：行 的疾病可接得到确定的诊断，如白血病依靠骨髓检查、内分泌腺体疾病依靠内 
分泌功能检丧就可明确诊 断; 有些检查可有辅助诊断价值，如肝病或肾病进行肝、肾功能检査， 
不能单 凭这# 检验就作出诊断，必须结合临床资料综合分析后才能明确 诊断; 有的检验项目具 
有鉴别诊断的怠义，如发热患者外周血白细胞的变化，白细胞总数和中性粒细胞比值增高，考虑 
可能是由化脓感染所引起的，而淋巴细胞增高则可能为病毒感染所致。因此，选择项目时一定 
要在认真和详尽地进行询问病史和阼格检查得到初步诊断的基础上，从疾病诊断的实际需要出 
发，做到有的放矢，避免滥用和杜绝浪赀。选择检验项 g 需遵循以下 原则： 

1 • 针对性 [ i 前检奄项目繁多，每种都有其不同的临床意义，在疾病的诊断和监测过程中 
作用不尽相同，可以是疾病的早期预咎或疾病诊断的金标准，也可以是手术或药物的疗效评估。 
因此，选择针对患者不同疾病阶段的最佳检查项目是临床诊疗的基础。 

2. 有效性检赍项冃对疾病的评价都兼具有效性和局限性，通常用灵敏度和特异性来评价 
检查项 R 对疾病的诊疗价值。由于不存在灵敏度和特异性都是100%的检查项目，因此，选择检 
查项目时应考虑假阴性和假阳性的存在3 —般而言，人群筛查时，应考虑灵敏度较高的检查项 
目以防止假阴性 | nj 样在临床诊断时为排除某些疾病，亦可选择灵敏度较高的检查项目，当结 
果阴性（或正常）时可缩小诊断范围。为了确诊，则应选用特异性较高的检查项目，或阳性似然 
比及验后概率比较高的检查项目。 

3. 经济性为 了将国 家有限的医疗资源合理利用，同时减轻患者的经济负担，新医改针对 
某些中.病种推出了限价医疗政策。检查项目的合理选择对防止过度医疗至关重要。在医疗行 
为 R 趋密切的大环境下，多家医院检迸项目结果的互认可有效防止重复检验导致的浪费 

4. 及时性在某叫急症情况下，特定检验项目的选择可为疾病诊断和治疗提供電要信息。 
尤其在心脏缺血、感染诊断方面,优势显著 

(二）常用诊断性实验的评价指标 

循证医学（ evidenc - e-basecl medicine ) 要求临床医师对患者诊治，都应该有充分的科学依据， 
仟何决策说建立在科学证据的基础之上,随着新技术不断应用于临床检验，新的检验项 H 和新 
的测定方法+断增加临床屮迫切要求对检验项目在临床使用中的价值作出评价临床实验 
室表示检验项 H 临床应用价值的指标主要有诊断灵敏度、诊断特异性和诊断准确度 

1. 诊断灵敏度指菜检验项 H 对某种疾病具有鉴别、确认的能力诊断灵敏度的数学式为 
所有患者屮获得真阳性结果的沉分数、 

2. 诊断特异性指 y ； ■检验项 n 确认尤某种疾病的能力，它的数学式为所有作患荇中获得真 
阴 n 结果的 H 分数 
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3. 诊断准确度 指某检验项目在实际使用中，所有检验结果中诊断准确结果的百分比。 

4. 连续定量数据分析 应使用检验项目临床性能评价 （ ROC ) 分析方法制成评价曲线。曲 
线上寻找最佳判断限界及其诊断灵敏度和特异性。 ROC 曲线中，患者和非患病人群的定量数据 
以分布图形式表示。所有数据列表以不同的限值为判断限，计算出各组数据的真阳性率和假阳 
性率。常应用于两种以上诊断性检验的诊断价值的比较。 

(三） 检验结果解释需与临床结合 

实验诊断在临床工作中虽然非常重要，但检查结果仅是静态的数据和现象，用来判断动态 
的复杂机体有一定的局限性。由于患者处于可变的生理或病理状态下，机体的反应性也因个体 
差异而有所不同，患同种疾病的患者可因健康素质、病期、病情轻重和个体差异等因索，出现不 
尽相同的检验结果。而有时不同的疾病进行同一项目检验却可出现相似的结果。因此，评价检 
验结果时必须紧密结合临床情况进行具体分析，才能恰当地作出合理的结论，指导临床诊治 
工作。 

(四） 与非特异性检查项目的组合 

在临床工作中，与疾病本身密切相关的检查项目与一些非特异性项目的组合，增加了患者 
的信息，可以为临床提供有用的帮助，所以我们建议对一些检查项目进行组合应用。比如，在进 
行肝功能检查时联合肾功能检查，可以让临床工作者更全面了解患者的功能状态，为某些常见 
病的筛查、选择性用药以及药物副作用的评价等提供重要信息。 

(五） DRG 

DRG ( diagnosis related groups ) 即按疾病诊断相关分组付费，是一种新型的病例分类法。所 
谓按疾病诊断相关分组付费，即先参考患者的年龄、疾病诊断等多个因素，将疾病分入若干诊断 
组; 然后，医院与保险机构通过谈判合理确定各疾病诊断组的付费标准，保险机构按此协定的标 
准向医院支付费用。 DRG 是以医疗资源消耗强度为分组轴心而发展起来的一种病例组合模型。 
其将初诊、复诊、门诊、住院及出院后恢复等疾病相关诊断进行有机组合，国家计划将这一方法 
应用于教学。目前我们向国外日、美、欧等已开始用此系统的国家学习，并在医改中初步在部分 
医院试用 DRG 。 


1 L 实验诊断参考值范围与医学决定水平 


(一） 参考范围 

检验的最终目的是衡量受检标本的结果是否异常，因此，各种检验项目都应有判断标准，即 
所谓的参考值或参考范围。参考值和参考范围均是应用统计学方法而产生。参考值是指对抽 
样的个体进行某项目检查所得 的值; 所有抽样组测得值的平均值加减两个标准差即为参考范 
围。某项目检查时，各医疗单位因使用的方法和仪器的不同，又可有不尽一致的参考值，故各实 
验室对某些检验项目应建立自己的参考值，供临床参考。 

(二） 医学决定水平 

医学决定水平是指不同于参考值的另一些限值，通过观察测定值是否高于或低于这些限 
值，可在疾病诊断中起排除或确认的作用，或对某些疾病进行分级或分类，或对预后作出估计， 
以提示医师在临床上应釆取何种处理方式或决定采取某种治疗措施，等等绝大多数项目高于 
或低于参考值均有临床意义，如内分泌激素检查，增高或减低分别反映功能亢进或 减低； 时有些 
检验项 y 则仅是高于或低于参考值才有价值。例如细胞内酶存在于细胞内，血中仅有少量或 
无，如检查结果增高显示细胞有 损伤； 而维生素的含量测定，增高多无临床意义，如降低则丧示 
维生素缺乏，属病态变化临床上还可遇到检验结果略比参考值增高或降低称为临界值，对其 
意义的判断 t 先应排除技术或人为的误差，也可能是疾病早期或轻型的异常值，解释检验结裝 
时必须结合其他临床资料全面考虑，以便能及时发现早期或潜伏期患者，必要时还：要进行动 
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态观察，才有利于作出较为正确的判断。另外还有危急值及需要紧急抢救所需值等，也成为医 
学决定水平的内容。 

(三）危急值 

危急值是指某些检验结果出现异常超过一定界值时，可能危及患者的生命，医师必须紧急 
处理，称之为危急值。危急值的制订各医院不尽相同，需要临床科室和实验室根据病种差异来 
商讨制订，不同科室的危急值没有统一标准。岀现危急值必须立即报告临床并做详尽记录。如 
果临床医师能及时得到检验信息，迅速给予患者有效的干预措施或治疗，即可能挽救患者生命， 
否则就有可能岀现严重后果，失去最佳抢救机会。由于检验样本的分析前阶段影响因素多样， 
危急值如与病情不符，需立即釆样重新检查。 

八、临床检验诊断学与医学检验学 

临床检验诊断学与医学检验学紧密联系又互相区别。临床检验诊断学属于临床医学的范 
畴。临床医学是一门古老的科学。早期的临床医学仅仅是对疾病现象的观察和尝试性治疗的 
总结，即天然和本能的经验医学。而后人们将物理学的原理用于体格检查，设计出如听诊器等 
简单工具，并形成了西医体格检查之视、触、叩、听等方法。现代临床医学的理论知识体系框架 
基本形成于18世纪。迄今,临床医学学科建设日臻完善，学科分类日趋精细，逐渐形成了许多 
分科和专业。临床检验诊断学即为临床医学的一个独立分支。临床检验诊断学主要采用实验 
室技术对来自机体的样本进行理化学、形态学、微生物学、分子生物学、遗传学、基因学、血药浓 
度等方面的研究和检验，为疾病的诊断、鉴别诊断、疗效判定和预后估计以及疾病的预测等提供 
直接和间接的诊断依据。而医学检验学属于医学技术的范畴。医学技术是除医师、护士以外的 
一组医学专业的总称，该专业通过提供一系列诊断、治疗、营养、康复等技术直接服务于患者以 
及为临床医师提供技术支持等方式来保证医疗体系的正常运转。该专业包括约100多种职业， 
如影像技师、医学检验师、营养师、职业治疗师、物理治疗师、语言治疗师、牙科保健等。医学检 
验学是医学技术的一个独立分支，是与临床医学密切相关的技术学科，为临床诊断和治疗提供 
实验室依据。医学检验学依据疾病进程中病理生理改变，釆用化学、物理学、生物学、免疫学等 
多种技术手段，收集体液、细胞、组织等临床标本，检验检测各类指标的水平及其变化，从而为临 
床诊治提供极其重要的、客观的、精确的实验室依据。医学检验的特点是产生大量检测数据，近 
年来，运用计算机学、统计学、生物信息学等，通过数据挖掘，使检验结果得到集成和提炼，其临 
床意义进一步提升。 

( 康熙雄） 
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第一节 血液一般检测 

血液一般检测包括血液细胞成分的常规检测（简称为血液常规检测）、网织红细胞检测和红 
细胞沉降率检测。传统的血液常规检测 （blood routine test) 只包括红细胞计数、血红蛋白测定、 
白细胞计数及其分类计数=近年来由于血液学分析仪器的广泛应用，血液常规检测的项目增多 
包括血红蛋白测定、红细胞计数、红细胞平均值测定和红细胞形态检测；白细胞计数及分类计 
数； 血小板计数、血小板平均值测定和血小板形态检测。 

一、 红细胞的检测和血红蛋由的测定 

通过红细胞计数和血红蛋白测定，发现其变化而借以诊断有关疾病。 

【参考值】 

健康人群血红蛋白和红细胞数参考值见表 4-2-1 。 


表 4-2-1 健康人群血红蛋白和红细胞数参考值 


I 


参考值 


人 

血红蛋白 （ g / L ) 


红细胞数 （ x 10 12 / L ) 

成年男性 

120〜160 


4. 0-5.5 

成年女性 

110-150 


3.5 〜 5.0 

新生儿 

170 -200 


6.0 〜 7.0 


【临床意义】 

(一）红细胞及血红蛋白增多 

指单位容积血液中红细胞数及血红蛋白量高于参考值高限.多次检查成年男性红细胞> 
6.0xl0 l2 /L， 血红蛋白 >170g/L; 成年女性红细胞 >5.5xlO l2 /L， 血红蛋白 >160g/L 时即认为增多。 
可分为相对性增多和绝对性增多 两类： 

1. 相对性增多 是因血浆容量减少，使红细胞容量相对增加：见于严重呕吐、腹泻、大 
M •出汗、大面积烧伤、慢性肾上腺皮质功能减退、尿崩症、甲状腺功能亢进危象、搪尿病酮症酸 
中毒 

2. 绝对性增多 临床 _h 称为红细胞增多症 （polycythemia , eiythroc-ytosis) ，按发病原闽町分为 
继发性和原发性两类，后者称为真性红细胞增多症。 

( 1 ) 继发性红细胞增多 症:是 血中红细胞生成素增多所致 

1) 红细胞 生成 素代偿性增加 ：因血 氧饱和度减低所引起红细胞增多的程度缺氣程度 
成正比•:理性红细胞生成素代偿性增加见于胎儿及新生儿、高原地 K 居比痫师性增加则见 
于严重的慢性心、肺疾患如阻塞性肺气肿、肺源性心脏病、发绀型先天性心脏病，以及携氧能力 
低的异常血红蛋白病等 

2) 红细胞生成素非代偿性增 加：红 细胞生成素增加是与某鸣肿瘤或肾脏疾患打又，如博 
癌、肝细胞癌、卵巢癌、肾胚胎瘤、肾 h 腺皮质腺瘤、子宫肌瘤以及肾盂积水、多诞肾等 
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(2) 真性红细胞增多症 （polycythemia vera ) :是一 种原因未明的以红细胞增多为主的骨髓增 
生性疾病，前认为是多能造血干细胞受累所致。其特点为红细胞持续性显著增多，可高达 
(7 〜 10)xl0 l2 /L ， 血红蛋白达 （180 〜 240)g/L ， 全身总血容量也增加，白细胞和血小板也不同程 
度増多。本病属慢性和良性增生，部分患者可转变为白血病等。 

(二） 红细胞及血红蛋白减少 

1. 生理性减少婴幼儿及15岁以前的儿童，红细胞及血红蛋白一般比正常成人低10%〜 
20% ;部分老年人、妊娠中、晚期均可使红细胞数及血红蛋白减少。 

2. 病理性减少见于各种贫血。根据贫血产生的病因和发病机制不同，可将贫血分为红细 
胞生成减少、红细胞破坏增多、红细胞丢失过多。 

(三） 红细胞形态改变 

正常红细胞呈双凹圆盘形，在血涂片中见到为圆形，大小较一致，直径6〜 9 pm ， 平均 
7.5 pm 。 红细胞的厚度边缘部约 2 pm ， 中央约1 fim ， 染色后四周呈浅橘红色，而中央呈淡染区 
(又称中央苍白区），大小约相当于细胞直径的1/3〜2/5。病理情况下外周血中常见的红细胞形 
态异常有以下几利 K 图 4-2-1 、图 4-2-2)： 

1. 大小异常 

( 1 ) 小红细胞（ microcyte ) :红细胞直径小于 6 fim 0 见于低色素性贫血，如缺铁性贫血。细 
胞体积可变小，中央淡染区扩大，红细胞呈小细胞低色素性。球形细胞的直径也小于 6 pm ， 但其 
厚度增加，血红蛋白充盈好，细胞着色深，中央淡染区消失。 


正常细胞 小红细胞 大红细胞 巨红细胞 



球形细胞 


椭圆形细胞 
产 、 


口形细胞 泪滴形细胞 


棘形细胞 





t. 夕 




•人 . 1; 


靶形细胞 


镰形细胞 


红细胞异形症 


低色素性红细胞 



图 4-2-1 正常及异常红细胞 
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图 4-2-2 红细胞扫描电镜图像 

a . 正常红细胞 （ x 5000); b . 正常红细胞与口形红细胞 （ x 8000); c . 正常红细胞与 
棘状红细胞 （ x 6000)； cJ . 正常红细胞与泪滴状红细胞 （ X 6000) 

(2) 大红细胞 （ macrocyte ) :直径大于 lOjxm 。 见于溶血性贫血，急性失血性贫血，也可见于 
巨幼细胞贫血。 

(3) 巨红细胞 （ megalocyte ): 直径大于15 —。常见于叶酸或（和）维生素 B 12 缺乏所致的巨 
幼细胞贫血。巨红细胞常呈椭圆形，内含血红蛋白量高，中央淡染区常消失。 

(4) 红细胞大小不均 （ anisocytosis) :红细胞大小悬殊，直径可相差1倍以上。这种现象见于病 
理造血，反映骨髓中红细胞系增生明显旺盛。在增生性贫血如缺铁性贫血、溶血性贫血、失血性贫 
血等贫血达 r [ 1 度以 I :时，均" I 见某种程度的红细胞大小不均，而在巨幼细胞贫血时尤为 明显。 

2. 形态异常较常见 的有： 

( 1 ) 球形细胞 （ spherocyte ) :直 径小于 6 jxm ， 厚度增加大于 2. 细胞体积小，圆球形，着 

色深，中央淡染区消失。主要见于遗传性球形细胞增多症，也可见于自身免疫性溶血性贫血。 
涂片中此种细胞约占20%以上时才有诊断参考价值。 

(2) 椭圆形细胞 （elliptocxoval cell ) :红 细胞的横径/长径 <0. 78，呈卵圆形，或两端钝圆的 
长柱状正常人血涂片中约1%椭圆形细胞：遗传性椭圆形细胞增多症患者有严重贫血时吋达 
】5%以[•.，一般高于25%〜 2 3 4 5 0%才有诊断价值〖(幼细胞贫血时吋见到 h : 椭圆形红细胞 

(3) 14形细胞 Utomaloryte ) :红 细胞中央淡染区呈扁平裂缝状，宛如微张丨丨的嘴形或龟〖丨状 

(图 4-2-2 b ) lE 常人血涂片中偶见，如多达10%以 h ， 常见于遗传性丨 I 形细胞增多症少釐可 
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见于弥散性血管内凝血（ DIC ) 及酒精中毐时： 

(4) 靶形细胞 （target all ): 此种细胞的中央淡染区扩大，中心部位又有部芬色素存留而深 
染，状似射击之靶标。有的中心深染区像从红细胞边缘延伸出的半岛状或柄状。珠蛋白生成障 
碍性贫血、异常血红蛋白病，靶形细胞常占20%以上。少量也可见于缺铁性贫血、其他溶血性贫 
血以及黄疸或脾切除后的病例。 

(5) 镰形细胞 （ sk、kle cell ) :形如 镰刀状，见于镰状细胞贫血 （ HbS 病）。 

(6) 泪滴形细胞 （ da C ry 0 C yte ， t ear dr 0 p cell ) :细 胞呈泪滴状或手镜状（图 4-2-2 d ) 。见于骨髓 
纤维化，也可见于珠蛋白生成障碍性贫血、溶血性贫血等。 

(7) 棘细胞 （ acamhocyle，buiT cell ) 及刺细胞 （spur cell ) : 棘细胞外周呈钝锯齿状突起，刺细 
胞外周呈不规则、不匀称的棘刺状突起（图 4-2-2 c )。 见于棘形细胞增多症（先天性无 (3 脂蛋白 
血症），也可见于脾切除后、酒精中毒性肝病、尿毒症等。 

(8) 裂细胞 （ sdiistocyteh 又称红细胞形态不整、红细胞异形症，指红细胞发生各种明显的 
形态学异常改变。红细胞可呈梨形、泪滴形、新月形、长圆形、哑铃形、逗点形、三角形、盔形以及 
球形、靶形等。见于红细胞因机械或物理因素所致的破坏，为微血管病性溶血的表现如弥散性 
血管内凝血、血栓性血小板减少性紫癜、溶血尿毒症综合征、恶性高血压以及心血管创伤性溶血 
性贫血等。也可见于严重烧伤患者。 

(9) 红细胞婿钱状形成 （ rouleaux formation ) :涂 片中红细胞呈串状叠连似缗钱状。常见于 
多发性骨髓瘤、原发性巨球蛋白血症等。 

3. 染色反应异常 染色反应异常有以下 几种： 

( 1 ) 低色素性 （ hypochromic ) :红 细胞染色过浅，中央苍白区扩大，提示血红蛋白含量明显减 
少。常见于缺铁性贫血、珠蛋白生成障碍性贫血、铁粒幼细胞贫血，也可见于某些血红蛋白病。 

(2) 高色素性 （ hyperchmmic ): 红细胞着色深，中央淡染区消失，其平均血红蛋白含量增高。 
常见于巨幼细胞贫血，球形细胞也呈高色素性。 

(3) 嗜多色性（多染色性， polychromatic ) :红细 胞呈淡灰蓝或紫灰色，是一种刚脱核的红细胞， 
体积较正常红细胞稍大，称嗜多色性红细胞或多染色性红细胞。正常人外周血中约占1%。其增 
多反映骨髓造血功能活跃，红细胞系增生旺盛。见于增生性贫血，尤以溶血性贫血时为最多见。 

4 •结构的异常 红细胞中出现异常 结构： 

( 1 ) 嗜碱性点彩 （basophilic stippling ) :红细胞内含有细小嗜碱性点状物质，是核糖体凝集 
而成的。有时与嗜多色性并存，也可发现于有核红细胞胞质内。大量增多并呈粗颗粒状点彩， 
多见于铅中毒，也可见于骨髓增生旺盛的其他贫血如巨幼细胞贫血等。 

⑵染色质小体 （ Howell-Jolly body ) : 红细胞内含有圆形紫红色小体，直径约 0. 5〜 ljxm，l 
个或数个，是核的残余物质，亦可岀现于晚幼红细胞中，此小体多见于溶血性贫血、巨幼细胞贫 
血、红白血病及其他增生性贫血。 

(3) 卡波环 （Calmt ring ) : 成熟红细胞内岀现一条很细的淡紫红色线状体呈环形或 “ 8 ” 字 
形，曾认为是核膜的残 余物。 目前认为可能是纺锤体的残余物或是胞质中脂蛋白变性所致。提 
示严重贫血、溶血性贫血、巨幼细胞贫血、铅中毒及白血病等。 

⑷有核红细胞 (nucleated erythrocyte ) :正常成人有核红细胞均存在于骨髓之中，外周血涂 
片中除在新屮儿见到有核红细胞外，成人如出现有核红细胞，均属病理现象,：主要见于 :①各 
种溶血性贫血;②红卩1 血病; ③髓外造血，如骨髓纤 维化; ④其他，如骨髓转移癌，严重缺氧等」 

:、「 I 细胞的检测 


(一）白细胞计数 
【参考值】 

成人 （4 〜 10)xl0 y /L ; 新生儿 （ 15〜 20)xl0VL;6 个月〜2岁 （ 11 〜 12)xl0VL 
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【临床意义】 

白细胞总數高于正常值（成人为 lOxlOVL) 称白细胞增多，低于正常值（成人为 4 xlO ‘ VL ) 称 
白细胞减少。白细胞总数的增多或减少主要受中性粒细胞数量的影响，淋巴细胞等数 M •上的改 
变也会引起白细胞总数的变化。白细胞总数改变的临床意义详见白细胞分类计数中临床意义 
的有关内容。 

外周血涂片，经 Wright 染色后观察其形态，白细胞可分为下列5种类型，即中性粒细胞、嗜 
酸性粒细胞、嗜碱性粒细胞、淋巴细胞和单核细胞，各种类型白细胞的特点及其变化的临床意义 
叙述 如下： 

(二）白细胞的分类计数 

。粒细胞 

1. 中性粒细胞 （ neiit r0 phil ， N) 在外周 血中可分中性杆状核粒细胞 （neutrophilir stab granu- 
locyte ， Nst) 和中性分叶核粒细胞 （neutrophilic segmented granulocyte ， Nsg) 两类。细胞体 M 圆形， 
直径为 10 〜 13 pm 。 胞质丰富，染粉红色，含较多细小均匀的淡粉红色中性颗粒。胞核为深紫红 
色，染色质紧密呈块状，核形弯曲呈杆状者称杆状核，有时核弯曲盘绕而呈 C 形、 S 形、 V 形或不 
规则形，而核呈分叶状称分叶核，通常为2〜5叶，叶与叶之间经细丝相连，一般以2〜3叶居多， 
病理情况下分叶可达10叶。 

【参考值】 

5种白细胞正常百分数和绝对值见表4-2-2。 


表 4-2-2 5 种白细胞正常百分数和绝对值 


细胞类型 

百分数（％) 

绝对值 （ x 10 9 / L ) 

中性粒细胞 （ N ) 



杆状核 Ut ) 

0~5 

0. 04 - 0. 05 

分叶核 （ sg ) 

50〜70 

2 ~7 

嗜酸性粒细胞 （ E ) 

0.5-5 

0. 05〜 0. 5 

嗜碱性粒细胞 （ B ) 

0 - 1 

0〜 0. 1 

淋巴细胞 （ L ) 

20〜40 

0. 8 ~4 

单核细胞 （ M ) 

3 ~8 

0. 12-0. 8 


【临床意义】 

( 1 ) 中性粒细胞增多 （ neutrophilia ) :中性粒细胞增多常伴随白细胞总数的增多、 作卞 现情 
况下，外周血内细胞及中性粒细胞一天内存在着变化，下午较 M •晨为高。妊娠后期及分娩时，剧 
烈运动或劳动后，饱咎或淋浴后，高温或严寒等均可使其暂时性升高。病理性增多见于： 

1 ) 急性 感染： 特别是化脓性球菌 （ 如金黄色葡萄球菌、溶血性链球蘭、肺炎链球阑等）感染 
为最常见的原因应注意，在某些极重度感染时，内细胞总数不但不高，反而减低 

2) 严歌的组织损伤及大 M 血细胞破 坏:严 重外伤，较大丁#后 ，大面 积烧伤，急性心肌梗死 
及严歌的血管内溶血后12〜36小时，白细胞总数及中性粒 细胞可 增多 

3) 急性大 出血： 在急性大出血后1〜2小时内，周围血中的血红蛋 的泠 M 及红细胞数尚 
米 T 降，而 A 细胞数及中性粒细胞却明显增多，特别是内出血时，卩 I 细胞吋高达 20 X 10 VL 

4) 急性 中毒: 代谢萦乱所致的代谢性中毒，如糖尿病酮症酸屮毒、尿鳔症和妊娠屮# 症; 急 
性化学药物中毒，如急性铅、承中毒及安眠药中毒等;生物性中毒如昆虫毒、蛇碡、_擊 中# 等 A 
细胞及中性粒细胞均可增多 

5) ri 血病、骨髓增生性疾病及恶性肿瘤 : 大多数 n 血病患者外周血屮 n 细胞数 m : w m 秤 
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度的增多， W 达数万坫至数十万急性或慢性粒细胞白血病时，还出现中性粒细胞增多，并伴外 
周血中细胞质 W 改变 E 性红细胞增多症，原发性血小板增多症和骨髓纤维化等骨髓增生性疾 
病均可有中性粒细胞增多：各类恶性肿瘤，特别是消化道恶性肿瘤，如肝癌、胃癌等可弓 I 起白细 
胞及中性粒细胞增多 

(2) 中性粒细胞减少（ neutropenia ) :白细胞总数低于 4 xl 0 9 / L 称白细胞减少 （ leukopenia ) 。 
当中性粒细胞绝对值低于 1.5 X 10 VL ， 称为粒细胞减少症，低于 0.5 x 10 9 / L 时称为粒细胞缺乏 
症。引起中性粒细胞减少的原 因有： 

1) 感 染：特 别是革兰[财 k 杆菌感染 ，如 伤寒、副伤寒杆菌感染时，白细胞总数与中性粒细胞 
均减少：某些病啦感染性疾病，如流感、病逛性肝炎、水痘、风疹、巨细胞病毒感染时，白细胞亦 
常减低。某些原虫感染，如疟疾、黑热病时白细胞亦可减少。 

2) 血液系统 疾病： IU : 生障碍性贫血、非白血性白血病、恶性组织细胞病、巨幼细胞贫血、严 
重缺铁性贫血、卩/|:发性_眠性血红蛋白尿以及骨髓转移癌等，白细胞减少同时常伴血小板及红 
细胞减少。 

3) 物理、化 '7: 因尜损伤: X 线、 7 射线、放射性核素等物理因素，化学物质如苯、铅、汞等，以 
及化学药物如铽％索、磺胺类药、抗肿瘤药、抗搪尿病及抗甲状腺药物等均可引起白细胞及中性 
粒细胞减少。 

4) 单核噬细胞系统功能亢进 ：各种 原因引起的脾脏肿大及其功能亢进，如门脉性肝硬 
化、淋巴瘤 ' Gaucher 病 , Niemann - Pick 病常见白细胞及中性粒细胞减少。 

5) 自身免疫性疾 病：如 系统性红斑狼疮等，产生自身抗体导致白细胞减少。 

(3) 中性粒细胞的核象 变化: 病理惜况下，中性粒细胞核象可发生变化，出现核左移或核右 
移现象（图 4-2-3) 


细 

胞 

类 

型 

未成熟中性粒细胞 

过渡型 

分叶核中性粒细胞 

原粒 

早幼粒 

中幼粒 

晚幼粒 

杆状核 

2叶 

3叶 

4叶 

5叶及以上 

(®) 

馨) 

戀 

參 

© 

_ 

© 

⑩ 

_ 

60 

分50 

i 40 

线 30 

20 

10 

左移 

- 明显左移 / i 性化 TT :登 

- /~ ® 感运 右移 

/^性粒细胞 

- /白血病或中性粒细/\ \ 

- 胞性类白血病反应/ \ / \ / \ X . 

;^ > C \ 乂 


图 4-2-3 中性粒细胞的核象变化 


1 ) 核左 移：周 1祠血屮出观不分叶核粒细胞 （ 包拈杆状核粒细胞、晚幼粒、中幼粒或¥•幼粒细 
胞等）的门•分率增高（超过5% ) 时，称为核左移常见于感染，特别是急性化脓性感染、急性失 
血、急性屮毒及急性溶血反应等: ft 血病和类白血病反应，也可出现核极度左移现象 

2 ) 核“ 移:周 M 血中若中性粒细胞核岀现5叶或更多分叶，其百分率超过3%者，称为核 fi 
移 K 嬰见 j | (幼细胞贫血及造血功能衰退，也可见于应用抗代谢药物，如阿搪胞汁或6-巯味 
_呤$ 炎症的恢 M 朗， nj ‘ 出观-过件核右移、如在疾病进展期突然出现核右移的变化，则 
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表示预后不良。 

(4) 中性粒细胞形态异常 

1) 中性粒细胞的中毒性改变 :在严 重传染性疾病（如猩红热）、各种化脓性感染、败血症、恶 
性肿瘤、中毒及大面积烧伤等病理情况下，中性粒细胞可发生下列中毒性和退行性变化。下列 
改变可单独岀现，亦可同时出现 :①细 胞大小不均！表现为细胞胞体增大，细胞大小悬殊。见于 
病程较长的化脓性炎症或慢性感染时。可能是骨髓幼稚中性粒细胞受内毒索等影响发生不规 
则分裂增殖所致。②中毒颗粒 :中性 粒细胞胞质中出现粗大颗粒，大小不等、分布不均、染色呈 
深紫红或紫黑色，谓之为中毒颗粒。中性粒细胞碱性磷酸酶 （ NAP ) 活性显著增高。③空泡形 
成： 中性粒细胞胞质或胞核中可见单个或多个，大小不等的空泡，可能是细胞质发生脂肪变性所 
致 3 ④杜勒小体 （ D 6 hl e bodies ): 是中性粒细胞胞质中毒性变化而保留的局部嗜碱性区域。圆形 
或梨形呈云雾状天蓝色或蓝黑色，直径1〜 2 pm 。 D 6 hle 小体亦可在单核细胞胞质中出现。⑤核 
变性： 是中性粒细胞胞核出现固缩，溶解及碎裂的现象。 

2) 巨多分叶核中性粒细 胞:细 胞胞体较大，直径达 I 6 〜 25 pm ， 核分叶过多，常超过5叶以 
上，甚至在10叶以上，核染色质疏松。多见于巨幼细胞贫血或应用抗代谢药物治疗后。 

3) 棒状小体 （auer bodies ) :为白细胞胞质中出现红色细杆状物质，一个或数个，长约1〜 
6| xni ， 故称为棒状小体。棒状小体一旦岀现在细胞中，就可拟诊为急性白血病。棒状小体在鉴别 
急性白血病类型时有重要价值：急性淋巴细胞白血病无此种小体，而在急性粒细胞白血病和急 
性单核细胞白血病时,则可见到。 

4) 其他 ：系与 遗传有关的异常形态变化。① Pelger - Huet 畸 形：也 称家族性粒细胞异常，表 
现为成熟中性粒细胞核先天性分叶异常，核畸形，如肾形、哑铃形、夹舄眼镜形、花生形等，常为 
常染色体显性遗传性疾病，也可发生于某些感染、白血病和骨髓增生异常综合征等。② Chediak - 
Higashi 畸形： 是常染色体隐性遗传性疾病，骨髓和血涂片的各期粒细胞中含有数个至数十个直 
径为2〜 5 pm 的包涵体，呈淡紫红色或蓝紫色颗粒。患者易感染，常伴白化病。③ Alder - Reilly 畸 
形：其特点是在中性粒细胞内含有巨大深染嗜天青颗粒，患者常伴有脂肪软骨营养不良或遗传 
性黏多糖代谢障碍。④ May - Hegglin 畸形： 患者粒细胞终身含有淡蓝色包涵体，形态与 l ^ hle 小 
体相似，但常较大 而圆； 除中性粒细胞外，其他粒细胞，甚至巨核细胞中也能见到。 

2 - 嗜酸性粒细胞 （ eosinophil ， E ) 细胞呈圆形，直径为13〜15 ㈣ 。 胞质内充满粗大、整齐、 
均匀、紧密排列的砖红色或鲜红色嗜酸性颗粒，折光性强。胞核多为两叶，呈眼镜状，深紫色。 
嗜酸性粒细胞容易破碎，颗粒可分散于细胞周围。 

【参 考值】 

参考值为0.5%〜5% ;绝对值为 （0. 05 -0. 5) xl 0 9 / L 。 见表4-2-2。 

【临床 意义】 

( 1 ) 嗜酸性粒细胞增多 （ eosinophilia ) 

1 ) 过敏性疾病 ：支气 管哮喘、药物过敏、荨麻疹、食物过敏、血管神经性水肿、血清病等外周 
血嗜酸性粒细胞增多吋达10%以上。 

2) 寄生虫 病:血 吸虫病、蛔虫病、钩虫病等血中嗜酸性粒细胞增多，常达10% 或逛多 某些 
寄生虫感染患者嗜酸性粒细胞明显增多，导致白细胞总数高达数万，90%以上为嗜酸性粒细胞, 
为嗜酸性粒细胞型类白血病反应 Q 

3 ) 皮 肤病： 如湿疹、剥脱性皮炎、天疱疮、银屑病等可见外周血嗜酸性粒细胞轻、中度增卨。 

4) 血液 病：如 慢性粒细胞内血病、嗜酸粒细胞血病、淋巴瘤、多发性骨髓瘤、嗜酸性粒细 
胞肉芽肿等，外周血嗜酸性粒细胞可有不同程度增高 ，有的 可伴幼稚嗜酸性粒细胞增多 

5) 某些恶性肿瘤 ：某些 1:皮系肿瘤如肺癌等吋引起嗜酸性粒细胞增尚 
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6) 某些传 染病： 急性传染病时，嗜酸性粒细胞大多减少，但猩红热时可引起嗜酸性粒细胞 
增多。 

7) 其他 :风湿 性疾病、脑腺垂体功能减低症、肾上腺皮质功能减低症、过敏性间质性肾炎等 
也常伴有嗜酸性粒细胞增多 o 

(2) 嗜酸性粒细胞减少 （eosinopenia) :常见于伤寒、副伤寒初期，大手术、烧伤等应激状态， 
或长期应用肾上腺皮质激索后，其临床意义甚小。 

3. 嗜碱性粒细胞 （ba SO phil，B) 胞体呈圆形，直径为10〜 12jxm。 胞质紫红色内有少量粗大 
但大小不均、排列不规则的黑蓝色嗜碱性颗粒，常覆盖于核面上。胞核一般为2〜3叶，因被颗 
粒遮盖，核着色较浅，而使分叶有模糊不 清感。 

【参考值】 

参考值为0〜1% ;绝对值为 （0 〜 0. 1) x 10 9 / L o 见表4-2-2。 

【临床意义】 

( 1 ) 嗜碱性粒细胞增多 （basophilia) 

1 ) 过敏性疾 病:过 敏性结肠炎、药物、食物、吸入物超敏反应、红斑及类风湿关节炎等嗜碱 
性粒细胞增多。 

2) 血液病 :慢性 粒细胞白血病、嗜碱粒细胞白血病以及骨髓纤维化等均可见嗜碱性粒细胞 
增多。 

3) 恶性 肿瘤： 特別是转移癌时嗜碱性粒细胞增多，其机制不清楚。 

4) 其他： 如糖尿病，传染病如水痘、流感、天花、结核等，均可见嗜碱性粒细胞增多。 

(2) 嗜碱性粒细胞减少 （basopenia) : 无临床意义。 

。淋巴细胞 

淋巴细胞 （lym P ho C yt e ，L) 可分为大淋巴细胞与小淋巴细胞，前者直径在10〜 15jjLm， 占10% ； 
后者直径为6〜 lOfxm， 占90%。胞体呈圆形或椭圆形。大淋巴细胞的胞质丰富，呈蔚蓝色，内含 
少量紫红色嗜天青 颗粒； 小淋巴细胞胞质很少，甚至完全不见，呈深蓝色。胞核均呈圆形或椭圆 
形，偶见凹陷，深紫色，染色质聚集成块状。 

【参考值】 

参考值为20%〜40%;绝对值为 (0.8 〜 4) x 10 9 /L。 见表4-2-2。 

【临床意义】 

1. 淋巴细胞增多 （lymphocytosis) 儿童期淋巴细胞较高，婴儿出生时淋巴细胞约占35%， 
粒细胞占65%。4〜6天后淋巴细胞可达50%,与粒细胞比例大致相等。4〜6岁时，淋巴细胞比 
例逐渐减低，粒细胞比例增加，逐渐达正常成人水平。此为儿童期的淋巴细胞生理性增多。病 
理性淋巴细胞增多 见于： 

(1) 感染性疾病 ：主要 为病毒感染，如麻疹、风疹、水痘、流行性腮腺炎、传染性单核细胞增 
多症、传染性淋巴细胞增多症、病毒性肝炎、流行性出血热以及柯萨奇 （c^xsackie) 病毒、腺病毒、 
巨细胞病毒等感染，也可见于百日咳杆菌、结核分枝杆菌、布鲁菌、梅毒螺旋体、弓形虫等的 
感染。 

(2) 肿瘤性 疾病: 急性和慢性淋巴细胞白血病、淋巴瘤。 

(3) 急性传染病的恢复期。 

(4) 移植排斥反成：见于移植物抗宿主反应 （GVHR) 或移植物抗宿主病 （GVHD) 

再生障碍性贫血、粒细胞减少症和粒细胞缺乏症时中性粒细胞减少，故淋巴细胞比例相对 
增高，似淋巴细胞的绝 X、j •值并不增髙。 

2. 淋巴细胞减少 （lymphocytopenia ) 主要见于应用肾 t. 腺皮质激素、烷化剂、抗淋巴细胞 
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球蛋白等的治疗以及放射线损伤、免疫缺陷性疾病、丙种球蛋白缺乏症等。 

3. 异形淋巴细胞外周血中有时可见到形态变异的不典型淋巴细胞，称为异形淋巴细胞 
(abnormal lymphocyte ) 。 Downey 根据细胞形态学特点将其分为3型： 

(1) 1 型（泡沫型） ： 胞体较淋巴细胞稍大，呈圆形或椭圆形，部分为不规则形。核偏位，呈 
圆形、肾形或不规则形，核染质呈粗网状或小块状、无核仁。胞质丰富，呈深蓝色，含有大小不等 
的空泡，使胞质呈泡沫状，无颗粒或有少数颗粒。通常以此型最为多见。 

(2) n 型（不规则型） ： 胞体较 I 型大，细胞外形常不规则，似单核细胞，故也称为单核细胞 
型。胞质丰富，呈淡蓝色或淡蓝灰色，可有少量嗜天青颗粒，一般无空泡。核形与 I 型相似，但 
核染质较 I 型细致，亦呈网状，核仁不明显。 

(3) m 型（幼稚 型）： 胞体大，直径为15-18^1111。呈圆形或椭圆形。胞质量多，蓝色或深蓝 
色，一般无颗粒，有时有少许小空泡。核圆形或椭圆形，核染质呈纤细网状，可见1 〜 2个核仁。 

除上述3型外，有时也可见到少数呈浆细胞样或组织细胞样的异形淋巴细胞。 

异形淋巴细胞在正常人外周血中偶可见到，但不超过 2% 。异形淋巴增多可见 于：① 感染性 
疾病。引起淋巴细胞增多的病毒性疾病均可出现异形淋巴细胞，尤其是传染性单核细胞增多 
症、流行性出血热等疾病，可高达10%以上。疾病恢复后异形淋巴细胞仍可在外周血中持续数 
周、数月才逐渐消失。也可见于某些细菌性感染、螺旋体病、立克次体病或原虫感染 （ 如疟疾）等 
疾病。②药物过敏。③输血、血液透析或体外循环术后，可能与细胞肥大病毒又称涎腺病毒感 
染有关。④其他疾病如免疫性疾病、粒细胞缺乏症、放射治疗等也可出现异形淋巴细胞。 

。单核细胞 

单核细胞 （ monocyte , M ) 胞体大，直径为14 〜 20 fim ,呈圆形或不规则形。胞质较多，染淡蓝 
色或灰蓝色，内含较多的细小、灰尘样的紫红色颗粒。细胞核大，核形不规则，呈肾形、马蹄形 
等，常折叠扭曲，淡紫红色，染色质细致、疏松如网状。 

【参考值】 

参考值为3%〜8% ;绝对值为 （0. 12〜 0. 8) x 10 9 / L 。 见表4-2-2。 

【临床意义】 

1. 单核细胞增多 （ monocytosis ) 婴幼儿及儿童单核细胞可增多，属生理性增多。病理性增 
多 见于： 

( 1 ) 某些感染 ：如感 染性心内膜炎、疟疾、黑热病、急性感染的恢复期、活动性肺结核等，单 
核细胞明显增多。 

(2) 某些血液病 :如单 核细胞白血病、粒细胞缺乏症恢复期、多发性骨髓瘤、恶性组织细胞 
病、淋巴瘤、骨髓增生异常综合征等也可见单核细胞增多。 

2. 单核细胞减少 （ monocytopenia) 无临床 意义。 

附:炎 r 〗 血病反府 

类 I ' 1血病反应 （leukemoid reaction ) 是指机体对某些刺激因素所产生的类似白血病表现的血 
象反应周围血中白细胞数大多明显增高，并可有数量不等的幼稚细胞出现：当病因占除后， 
类白血病反成也逐渐消失―引起类白血病反应的病因很多，以感染及恶性肿瘤最多见，其次还 
有急性中毒、外伤、休克、急性溶血或出血、大面积烧伤、过敏及电离辐射等。不同原因 n 了引起不 
同细胞类型的类内血病反应。 

类内血病反应按周围血白细胞总数的多少可分为白细胞增多性和白细胞不增多性两型，以 
前者为 多见; 按增多的细胞类型则町分为以下几种 类型： 

1. 中性粒细胞型此型最常见可见于各种感染、恶性肿瘤骨髓转移、有机磷农药或 
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化碳中毒、急性溶血或出血、严重外伤或大面积烧伤等，其中以急性化脓菌感染为最常见。血象 
中白细胞总数可达 （50 〜 100) xlOVL 或更高，分类计数中性粒细胞明显增多，并伴有核左移现 
象，除杆状核增多外，还可出现晚幼粒或中幼粒细胞，甚至可有早幼粒和原粒细胞出现，但一般 
不超过0.10。中性粒细胞常有中毒性改变及碱性磷酸酶 （NAP) 积分显著增高。血象中红细胞、 
血红蛋白、血小板一般多无明显变化。骨髓象除显示粒细胞系增生明显，伴核左移及中毒性改 
变外，其他各系细胞多无明显异常。 

2. 嗜酸性粒细胞型常见于寄生虫病、过敏性疾病，其他如风湿性疾病、 Hodgkin 病、晚期癌 
肿等。白细胞总数达 20xl0 9 /L 以上，嗜酸性粒细胞显著增多，超过 0.20, 甚至达0.90,但多系成 
熟型嗜酸性粒细胞。骨髓中嗜酸性粒细胞增多，也以成熟型为主。 

3. 淋巴细胞型常见于某些病毒性感染，如传染性单核细胞增多症、百日咳、水痘、风疹等， 
也可见于粟粒性结核、猩红热、先天性梅毒、胃癌等。白细胞数常为 （20 〜 30) xlOVL， 也有超过 
50X10VL 者。血片中多数为成熟淋巴细胞，并可见幼稚淋巴细胞和异形淋巴细胞。 

4. 单核细胞型见于粟粒性结核、亚急性感染性心内膜炎、细菌性痢疾、斑疹伤寒、风湿病 
并血管内皮细胞增多 症等。 白细胞增多，但一般不超过 50xl0 9 /L， 分类计数单核细胞常超 
过0.30。 

在中性粒细胞型、淋巴细胞型、单核细胞型等类白血病反应病例中，有白细胞总数不超过 
10x10 9 /L 者，但周围血中出现较多该种类型的幼稚细胞，即为白细胞不增多性类白血病反应，曾 
有报道见于结核病、败血症、恶性肿瘤等。 

类白血病反应需与白血病鉴別，尤其是中性粒细胞型类白血病反应与慢性粒细胞白血病的 
鉴别。一般而言，类白血病反应多能查到原发疾病，血象中除白细胞数量和形态改变外，红细胞 
和血红蛋白无明显变化，血小板正常或 增多； 骨髓象变化不大，除增生活跃及核左移外，原始细 
胞及早期幼稚细胞增高不明显，无细胞畸形及核浆发育失衡，红细胞及巨核细胞系无明显异常。 
类白血病反应在原发病好转或解除后也迅速恢复正常，预后一般良好（除原发疾病为恶性肿瘤 
者外）。 

中性粒细胞型类白血病反应与慢性粒细胞白血病的鉴别诊断见表 4 -2-3。 


表 4-2-3 中性粒细胞型类白血病反应与慢性粒细胞白血病的鉴别诊断 



类白血病反应 

慢性粒细胞白血病 

明确的病因 

有原发疾病 

无 

临床表现 

原发病症状明显 

消瘦、乏力、低热、盗汗、脾明显肿大 

白细胞数及分类汁数 

中度增高，大多数 <100xl0VL， 以 
分叶核及杆状粒细胞为主,原粒细 
胞少见 

显著增高典型病例常> 100x ioVl ， 可 
见各发育阶段粒系细胞与骨髓象相似 

嗜碱及嗜酸性粒细胞 

不增多 

常增多 

粒细胞中毒性改变 

常明显 

不明显 

红细胞及血小板 

无明显变化 

早期病例轻至中度贫血，血小板数可 
增高，晚期均减少 

骨髓象 

一般无明 M 改变 

极度增生，粒系细胞常 A 0. 90 以上， 
以晚幼及中幼粒为主，早幼粒+原粒 
不超过 0. 10 

中性粒细胞碱性磷酸酶 

积分 a 著增高 

积分显著减低，甚至为 0 

IV染色体 

尤 

可见于90%以 t: 病例 











_ 
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三、网织红细胞的检测 

网织红细胞 （ reticulocyte ) 是晚幼红细胞脱核后的细胞。由于胞质内还残存核糖体等嗜碱性 
物质，煌焦油蓝或新亚甲蓝染色，呈现浅蓝或深蓝色的网织状细胞而得名。网织红细胞较成熟 
红细胞稍大，直径为8〜 9. 5 pm ， 是 Wrihgt 染色血涂片中的嗜多色性红细胞。 

(一） 网织红细胞测定 

【参考值】 

百分数 0. 005 -0.015； 绝对数 （ 24〜84 ) x 10 9 / L 。 

【临床意义】 

1. 网织红细胞增多表示骨髓红细胞系增生旺盛，常见于溶血性贫血、急性 失血； 缺铁性贫 
血、巨幼细胞贫血及某些贫血患者治疗后，如补充铁或维生素 B l 2 及叶酸后。 

2. 网织红细胞减少表示骨髓造血功能减低，常见于再生障碍性贫血，在骨髓病性贫血 
(如急性白血病等）时，骨髓中异常细胞大量浸润，使红细胞增生受到抑制，网织红细胞也减少。 

(二） 网织红细胞生成指数 

由于网织红细胞百分数可受贫血程度（血细胞比容）及网织红细胞在外周血中变为成熟红 
细胞的时间长短等影响。 Finch 提出贫血时用计算网织红细胞生成指数 （ reticulocyte production 
index , RPI ) 来纠正这些影响。 RPI 代表网织红细胞的生成相当于正常人的多少倍。其计算方 
法为： 


RPI = ( 患者网织红细胞％/2)><(患者血细胞比容/正常人血细胞比容） 

注： “2”为网织红细胞成熟时间（天），正常人血细胞比容男性成人为45%，女性成人 
为 40% o 

【参考值】 

正常人 RPI 为 2。 

【临床意义】 

网织红细胞生成指数 >3 提示为溶血性贫血或急性失血性 贫血； <2 则提示为骨髓增生低下 
或红细胞系成熟障碍所致的贫血。 


叫、血小板的检测 


(-) 血小板计数 
【原理】 


血小板计数 （platelet cmint ， PC 或 PLT ) 是计数单位容积 （ L ) 周围血液中血小板的数量，可以 
釆用镜下目视法，目前多用自动化血细胞分析仪检测。 

【参考值】 

(100〜300) xl 0 VL 。 

【临床意义】 

1. 血小板减少 PC 低于 】 00 xl 0 9 / L 称为血小板减少。可 见于： 

(1) 血小板的生成 障碍： 见于再生障碍性贫血、放射性损伤、急性白血病、巨幼细胞贫血、骨 
髓纤维化晚期等。 

( 2 ) 血小板破坏或消耗 增多： 见于原发性血小板减少性紫癜（ ITP )、 SLE 、恶性淋巴瘤、七呼 
吸道感染、风疹、新生儿血小板减少症、输血后血小板减少症、 DIC 、 TTP 、先天性血小板减少症、 
(3) 血小板分布 异常： 如脾肿大（肝硬化 J 3 anti 综合征）、血液被稀释（输入大 M 库存血或大 
量血浆）等 

2. 血小板增多血小板数超过 400 xl 0 9 / L 为血小板增多 
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(1) 原发性 增多： 见于骨髓增生性疾病，如真性红细胞增多症和原发性血小板增多症、骨髓 
纤维化早期及慢性粒细胞白血病等。 

(2) 反应性 增多： 见于急性感染、急性溶血、某些癌症患者，这种增多是轻度的，多在 500x 
lOVL 以下。 

(二） 血小板平均容积和血小板分布宽度测定 

【参考值】 

MPV 为7 〜 1 lfl;PDW 为 15% 〜 17%。 

【临床意义】 

1. 血小板平均容积 （mean platelet volume , MPV ) 代表单个血小板的平均容积。 

(1) 增加见 于:① 血小板破坏增加而骨髓代偿功能良 好者； ②造血功能抑制解除后， MPV 
增加是造血功能恢芨的首要衷现。 

(2) 减低 见于: ①骨髓造血功能不良，血小板生成 减少; ②有半数白血病患者 MPV 减低； 
③ MPV 随血小板数而持续下降，是骨髓造血功能衰竭的指标之一。 

2. 血小板分布宽度 （platelet distribution width, PD W) 反映血小板容积大小的离散度，用所 
测单个血小板容积大小的变易系数 （CV% ) 表示。 PDW 减少表明血小板的均一性高。 PDW 增 
高表明血小板大小悬殊，见于急性髓系白血病、巨幼细胞贫血、慢性粒细胞白血病、脾切除、巨大 
血小板综合征、血栓性疾病等。 

(三） 外周血血小板形态 

正常血小板胞体为圆形、椭圆形或不规则形，直径为2〜 3pm。 胞质淡蓝色或淡红色，中央 
含细小的嗜天靑颗粒。中型血小板约占44.3%〜49%，小型占33%〜47%，大型占8%〜16%， 
巨型占0.7%〜2%。血小板形态变化的意义 如下： 

1. 大小的变化血小板明显的大小不均，巨大的血小板直径可以大至20 〜 50jjim 以上，主 
要见于原发性血小板减少性紫癜 （ITP) 、粒细胞白血病及某些反应性骨髓增生旺盛的疾病。 

2. 形态的变化正常人血小板为成熟型，也可看到少量形态不规则或畸形血小板，但所占 
比值一般少于0.02。颗粒过多、过少的血小板一般比值不超过0.0 7 。异常血小板的比值超过 
0. 10时才考虑有临床意义。正常幼稚型增多见于急性失血后，病理性幼稚型增多见于特发性和 
反应性血小板疾病。当骨髓巨核细胞增生旺盛时，尤其是 ITP 出现血小板减少危象和粒细胞白 
血病时，可以见到大量蓝色的、巨大的血小板。 

3. 血小板分布情况功能正常的血小板在外周血涂片上常可聚集成团或成簇。原发性血 
小板增多症，血小板聚集成团可以大至占满整个油镜视野。再生障碍性贫血时，血小板明显减 
少。血小板无力症则不出现聚集成堆的血小板。 

E 、 红细胞沉降率测定 

红细胞沉降率 （erythrocyte sedimentation rate , ESR 或血沉率）是指红细胞在一定条件下沉 
降的速率，它受多种因素影 响：① 血浆中各种蛋白的比例改变，如血浆中纤维蛋甶原或球蛋白 
增加或清蛋『彳 减少； ②红细胞数量和形状 ：红细 胞减少时血沉加快，球形红细胞增多血沉 
减慢。 

【参考值】 

男性0〜15 mm/ 1 h 未;女性 () 〜 20mm/ 1 h 末 0 

【临床意义】 

1. 血沉增快临床常 见于： 

( 1 ) 牛.理性增快：12岁以 F 的儿童、60岁以1:的高龄者、妇女月经期、妊娠3个月以匕血沉 
口 r 加快，炖增快吋能 y 十理性贫血成纤维蛋白原含 m 增加有关 


t -)6 
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(2) 病理性增快 

1) 各种炎症性疾病 :急性 细菌性炎症时，炎症发生后2〜3天即可见血沉增快_风湿热、结 
核病时，因纤维蛋白原及免疫球蛋白增加，血沉明显加快。 

2) 组织损伤及 坏死： 如急性心肌梗死时血沉增快，而心绞痛时则无改变。 

3) 恶性肿 瘤：增 长迅速的恶性肿瘤血沉增快，可能与肿瘤细胞分泌糖蛋白 （ 厲球蛋白）、肿 
瘤组织坏死、继发感染或贫血等因素有关。 

4) 各种原因导致血浆球蛋白相对或绝对增高时，血沉均可增快，如慢性肾炎、肝硬化、多发 
性骨髓瘤、巨球蛋白血症、淋巴瘤、系统性红斑狼疮、亚急性感染性心内膜炎、黑热病等。 

5) 其他： 部分贫血患者，血沉可轻度增快。动脉粥样硬化、糖尿病、肾病综合征、黏液水肿 
等患者，血中胆固醇高，血沉亦见增快。 

2. 血沉减慢一般临床意义较小，严重贫血、球形红细胞增多症和纤维蛋白原含 M •重度缺 
乏者，血沉可减慢。 

六、血细胞比容测定和红细胞有关参数的应用 

(一） 血细胞比容测定 

血细胞比容 （hematocrit, HCT ) 又 称血细胞压积 （packed cell volum，PCV) ，是指血细胞在血液 
中所占容积的比值。用抗凝血在一定条件下离心沉淀即可测得。 

【参 考值】 

微量法••男： （ 0. 467 ±0. 039 ) L / L ;女： （0. 421 ±0. 054 ) L / L 。 

温氏 法：男 ：0.40〜 0. 50 L / L (40 〜 50 vol %) ;平均 0. 45 L / L 。 

女：0. 37〜 0. 48 L / L (37 ~48 vol % ) ;平均 0. 40 L / L 。 

【临床意义】 

血细胞比容测定可反映红细胞的增多或减少，但受血浆容量改变的影响，同时也受红细胞 
体积大小的影响。 

1. 血细胞比容增高各种原因所致的血液浓缩，血细胞比容常达 0 . 50 以上。临床上测定 
脱水患者的血细胞比容,作为计算补液 M 的参考。各种原因所致的红细胞绝对性增多时，血细 
胞比容均增加，如真性红细胞增多症时，可高达 0.60 以上，甚至达 0. 80。 

2. 血细胞比容减低见于各种贫血。由于贫血类型不同，红细胞体积大小也有不同，血细 
胞比容的减少与红细胞数减少并不一定成正比。因此必须将红细胞数、血红蛋内 M •和血细胞比 
容三者结合起来，计算红细胞各项平均值才更有参考意义。 

(二） 红细胞平均值的计算 

将同一份血液标本同时测得的红细胞数、血红蛋白量和血细胞比容3项数据，按以下公式 
Mf 以计算岀红细胞的3种平 均值： 

1 • 平均血细胞比容 （mean corpuscular volume , MCV ) 系指每个红细胞的平均体积，以 U |- 
((1) 为单位。计算公式 如下： 

M( ， Y — 每升血液中血细胞比容 _ HCTxlO 15 
" 每升血液中红细胞数 — RBCx 10 12 /L 

ML =10 ,5 fl 


【参考值】 

手 I :法：82〜 92 fU 82 〜 92 pm 3 ) 

血细胞分析仪法 :80〜】 oon 

2. 平均红细胞血红蛋白量 ( mean corpuscular hemoglobin , MCH ) 系指付个纟】:细胞内 f»jf Pt ifll 
红蛋白的平均景，以皮克 （ pg ) 为单位计算公式 如下: 
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r H _ 每升血液中血红蛋白量 _ H g b ( s / L ) xlQ 12 
每升血液中红细胞数— RBCxlO 12 Po 

* lg =10 ,2 pg 

【参考值】 

手工法:27〜 31 pg 、 

血细胞分析仪法:27〜 34 Pgo 

3. 平均红细胞血红蛋白浓度 （ mean corpuscular hemoglobin concentration, MCHC ) 系指每升 
血液中平均所含血红蛋白浓度（克数），以 g / L 表示。计算公式 如下： 

每升血液中血红蛋白 M H s b (^/ L ) 

每升血液中血细胞比容— HCT ( L / L )^ 


【参考值】 

320〜 360 g / L ( 32% - 36% ) 0 
【临床意义】 

根据上述3项红细胞平均姐可进行贫血的形态学分类，见表 4-2-4 


表 4-2-4 贫血的形态学分类 


贫血的形态 
学分类 

MCV 

(80 〜 100fl) • 

MCH 

(27~34pg). 

MCHC 

(32% -36%) * 

病因 

正常细胞性贫血 

80 〜 100 

27 〜 34 

32 〜 36 

再生障碍性贫血、急性失血性贫 
血、多数溶血性贫血、骨髓病性贫 
血如白血病等 

大细胞性贫血 

>100 

>34 

32 〜 36 

巨幼细胞贫血及恶性贫血 

小细胞低色素性 
贫血 

<80 

<27 

<32 

缺铁性贫血、珠蛋白生成障碍性 
贫血、铁粒幼细胞贫血 

单纯小细胞性贫血 

<80 

<27 

32 〜 36 

慢性感染、炎症、肝病、尿毒症、恶 
性肿瘤、风湿性疾病等所致的 
贫血 


• 括号内为正常参考值 ( 血细胞分析仪法) 


贫血的形态学分类取决于红细胞计数、血红蛋白量和血细胞比容测定的准确性。典型的形 
态学改变有助于贫血的诊断与鉴别诊断，但形态学分类也有一定的局限性/对贫血患者的血涂 
片进行红细胞形态的观察仍然是十分重要的。 

(三）红细胞体积分布宽度测定 

红细胞体积分布宽度 （red blood cell volume distribution widlh ， RDW ) 是反映外周血红细胞体 
积异质性的参数，由血细胞分析仪测量而获得。其原理是红细胞通过仪器内计数小孔时，因细 
胞休积大小 + M ，得到一个相应大小脉冲，脉冲信号经计算机统计处理获得 RDW 值 RDW 对 
贫血的诊断有重要意义多数仪器用所测红细胞休积大小的变异系数 （ c-oefficient of 
variability ) ,即 RDW - CV 来表示，也有的仪器用 RDW - SD 的报告方式。 

【参考值】 

HDW - CV ：11.59 f - 14. 5% 

【临床意义】 

1 .用于贫血的形态学分类不同病因引起的贫血，红细胞形态学特点不同, Ba 卻 mm 提出 
广按 MCV 、 m > VV 两项参数对贫血的新的形态学分类法(表 4-2-5) ,对贫血的鉴別诊断有一定的 
参考价似 
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表 4-2-5 根据 MCV 、 RDW 的贫血形态学分类 


MCV 

RDW 

贫血类型 

常见疾病 

增高 

正常 

大细胞均一性贫血 

部分再生障碍性贫血 


增高 

大细胞非均一性贫血 

巨幼细胞贫血 、 MDS 

正常 

正常 

正常细胞均一性贫血 

急性失血性贫血 


增高 

正常细胞非均一性贫血 

再生障碍性贫血、 PNH 、 G 6 PD 缺 
乏症等 

减低 

正常 

小细胞均一性贫血 

珠蛋白生成障碍性贫血、球形细 
胞增多症等 


增高 

小细胞非均一性贫血 

缺铁性贫血 


2. 用于缺铁性贫血的诊断和鉴别诊断缺铁性贫血和轻型 P 珠蛋白生成障碍性贫血均表 
现为小细胞低色素性贫血，缺铁性贫血患者 RDW 增高，而珠蛋白生成障碍性贫血患者88%为正 
常。缺铁性贫血患者在缺铁潜伏期时 RDW 即有增高，治疗后贫血已得到纠正， RDW 仍未降至 
正常水平，可能反映体内贮存铁尚未完全补足，故 RDW 对缺铁性贫血治疗中的动态监测可能有 
一定的价值。 


七、血细胞直方图的临床应用 

20世纪 5 0年代， Coulter 研制了电阻抗法血细胞分析仪。血细胞为不良导体，用等渗电解质 
溶液稀释的血细胞悬液通过两侧有稳定电流的小孔时，由于细胞导电性质较电解质溶液低，小 
孔感应区内电阻增加，瞬间引起电压变化而产生一个脉冲信号，称为通过脉冲。电压变化的程 
度取决于细胞体积，即细胞体积越大，产生的脉冲越大，脉冲振幅越高。脉冲信号经过放大、甄 
别、整形后，送人计数系统，而得到细胞计数结果，同时还提供细胞体积分布图形「这些显示细 
胞群分布情况的图形，称为细胞分布直方图 （ nomogram )。 直方图是由测蜇每个细胞通过小孔感 
应区的脉冲累积得到的，与细胞计数同时进行分析测量。直方图的横坐标表示细胞体积，纵坐 
标表示细胞的相对数量：体积数据以飞升 （ fl ) 为单位。 

(一）白细胞体积分布直方图 

白细胞经过特殊的溶血剂处理后，细胞失水皱缩，各群细胞之间的体积差异增加。仪器计 
算机部分可将白细胞体积在35〜 450 fl 范围内分为若干通道，细胞根据其大小分別分配在不同 
的通道中，从而得到白细胞体积分布的直方图（图4-2- 4 )。 

白细胞可以根据体积大小区分为三个群，在直方图上表现为三个峰（区）。 

1. 第一群是小细胞区 （35 〜 90 fl ) 主要为淋巴细胞，包拈成熟淋巴细胞、异形淋巴细胞。 

2. 第二群是中间细胞区 （90 〜 160 fl ) 包括单核细胞、原始细胞、幼稚细胞以及嗜酸性粒细 
胞、嗜碱性粒细胞。 

3. 第三群是大细胞区 （160 〜 450 fl ) 包括中性分叶核粒细胞以及杆状核和晚幼粒细胞。 
根据各群山总体的比例可计算岀各群细胞的百分率，如再与该标本的细胞总数相乘，即 

"]* 得到各类细胞的绝对值 

白细胞体积分布直方图的图形变化并尤特异性，因图中细胞分群只是根据细胞体积大小米 
区分，在1个群体中， " J * 能以某种细胞为主，如小细胞区主要是淋巴细胞，大细胞 K 以屮性粒细 
胞 为主. 由于细胞体积之间有交叉，同一群中吋以包栝多种细胞存在，其屮仟何•种细胞增多， 
均可使宣方图产牛相似的变化因此，白细胞直方图只是粗略判断细胞比例的变化或有 无明! 
的异常细胞出现，需要进-步作血涂片显微镜检查，进行细胞分类汁数及形态观察 
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图 4-2-4 血细胞体积分布直方图 


(二）红细胞体积分布直方图 

红细胞直方图体积分布曲线的显示范围为24〜 360 fl 。 仪器将大于 36 fl 的颗粒计为红细胞， 
直方图上反映的是生理状态红细胞的大小。在典型的直方图上，可以看到两个细胞群体 ：①红 
细胞主 群：从 50 fl 偏 I :开始，有一个近似两侧对称，基底较为狭窄的正态分布曲线，又称“主峰”。 
②小细 胞群： 位于主峰右侧，约分布在130〜 185 A 区域，又称“足趾部”。它是一些二聚体、三聚 
体、多聚体细胞，小孔残留物和白细胞的反映。 

测盘时，仪器首先将“足趾部”剪去，再对主峰的两侧边缘进行适当的整形，左侧除去细胞碎 
片、大血小板或血小板凝块等，右侧除去二聚体、三聚体、多聚体细胞、小孔残留物和白细胞等的 
千扰 o 

与红细胞直方图相关的有2个参数，即 MCV 和 R 0 W o MCV 代表红细胞平均体积，与红细 
胞峰处在 X 轴 I •.的位置有关。 MCV 增大，细胞峰右移， MCV 变小细胞峰左移。 1 WW 变异性大， 
波峰的基底 增宽； 反之，基底变窄。直方图有时会呈“双峰”，则说明外周血中存在2个红细胞 
群。故在分 析宣方 图图形时，要注意主峰的位置、峰的基底宽度、峰顶的形状及有无双峰现象 
红细胞直方图图形变化，再结合其他有关参数综合分析，对某些贫血的诊断和鉴别诊断具有一 
定的价值儿种贫血的细胞直方图图形变化 如下： 

1. 缺铁性贫血典型的缺铁性贫血 M 小细胞性贫血， MCV 降低，主峰曲线的波峰 左移； 红 
细胞大小的推均一性， KDW 增高，则波峰基底增宽，显示为小细胞非均一性贫血特征 

2- 轻型 (3 珠蛋白生成障碍性贫血小细胞均一性贫血，其图形表现为波峰左移，基底变 
窄，因此，这一特征" I 作为 1 士缺铁性贫血鉴别的指标、 

3. 铁粒幼细胞贫血红细胞呈典型的“双形”性改变 （ dimo ip hir RBC ) ，即小细胞低色素性 
红细胞 MlK 常红细胞 | i 仙、 j •存在，故出现波峰左移、峰底增宽的双峰缺铁性贫血经治疗有效时， 


笔记 
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也可出现峰底更宽的类似的双峰图形。 

4. 巨幼细胞贫血 红细胞呈大细胞非均一性，直方图波峰右移，峰底增宽。经治疗有效时， 
正常红细胞逐渐增加，与病理性大细胞同时存在，也可出现双峰现象，故有助于判断疗效。 

5. 混合性营养性贫血 营养性巨幼细胞贫血可同时合并缺铁性贫血，前者 MCV 增髙，后者 
降低，故直方图图形需视哪一类细胞占优势。如两者的严重程度相似，则反映 MCV 的波峰位置 
可显示正常，而 RDW 明显增高，则峰底增宽。 

(三）血小板直方图 

直方图体积分布范围为2〜 20 fl 。 血小板直方图可反映血小板数 （ PLT ) 、血小板平均容积 
( MPV ) 、血小板分布宽度 （ PDW ) 和血小板比容 （ PCV ) 等参数。 


第二节溶血性贫血的实验室检测 

溶血性贫血 （hemolytic anemia ) 是指各种原因导致红细胞生存时间缩短、破坏增多或加速， 
而骨髓造血功能不能相应代偿而发生的一类贫血。红细胞在血管内破坏者为血管内溶血，在血 
管外破坏者为血管外溶血。临床上按病因和发病机制可分为两大类，即红细胞内在缺陷所致的 
溶血性贫血和红细胞外因素所致的溶血性贫血。前者多为遗传疾病，如遗传性球形红细胞增多 
症等，但也有后天获得性疾病如阵发性睡眠性血红蛋白尿。细胞外因素所致的溶血性贫血均为 
后天获得性疾病。 


溶血性贫血的筛赍检测 


(一） 血浆游离血红蛋白测定 

【参考值】 

参考值 <50 mg / L ( 1 〜 5 mg / dl )。 

【临床意义】 

血管内溶血时血浆游离血红蛋白明显增高。血管外溶血时正常。自身免疫性溶血性贫血、 
珠蛋白生成障碍性贫血可轻度增高。 

(二） 血清结合珠蛋白测定 

【参考值】 

参考值 ：0. 7~1.5 g / L ( 70〜 150 mg / dl) o 

【临床意义】 

各种溶血时血清结合珠蛋白均有减低，以血管内溶血减低为显著。严重血管内溶血（血浆 
中游离血红蛋白超过 1. 3 g / L 时）吋测小•出。肝脏疾病、传染性单核细胞增多症、先天性 X 结合 
珠蛋白血症等也呵减低或消失。感染、创伤、恶性肿瘤、红斑狼疮、糖皮质激素治疗、口服避孕 
药、肝外阻塞性黄疸等可有结合珠蛋白增高。 

(三） 血浆高铁血红素清蛋白测定 

有生化法和电泳法两种检测方法.生化法的原理为高铁血红索清蛋白能4硫化铵形成铵 
血色原，光谱仪观察在558 nm 处有一吸收光带。电泳法为醋酸纤维膜电泳，出现一条卨铁血红 
素清蛋白区带. 

【正常值】 

阴性 • 

【临床意义】 

阳性表小为严扉:血管内溶血 




第二章临床血液学检测 


(四） 含铁血黄素尿试验 （ Rous 试验） 

【原理】 

铁离子在酸化的低铁笊化钾溶液中生成蓝色的铁氛化铁，即普鲁士蓝反应。如尿液中脱落 
的肾小管上皮细胞有含铁血黄素，显微镜下观察尿沉渣中可有深蓝色物质出现，即为阳性 C 
【正常值】 

阴性。 

【临床意义】 

慢性血管内溶血可呈现阳性，并持续数周。常见于阵发性睡眠性血红蛋白尿。在溶血初期 
可阴性。 

(五） 红细胞寿命测定 

用 5 l O 标记红细胞检测红细胞半衰期。正常红细胞半衰期为25〜32天。溶血性贫血时常 
小于15天。这是确定溶血性贫血的可靠方法。 

:、红细胞膜缺陷的检测 


(一） 红细胞渗透脆性试验 

【原理】 

红细胞在低渗 W 化钠溶液中细胞逐渐膨胀甚至破裂而溶血。红细胞渗透脆性试验 （ erythro ¬ 
cyte osmotic fragility test ) 是测定红细胞对不同浓度低渗氣化钠溶血的抵抗力，即红细胞的渗透脆 
性。将患者的红细胞加至按比例配制的不同浓度低渗氯化钠溶液中观察其溶血的情况，结果以 
被检红细胞最小抵抗力 （ 开始溶血时鉍化钠溶液的浓度）和最大抵抗力 （ 完全溶血时氣化钠溶液 
的浓度）来表示。 

【参考值】 

开始 溶血: 0. 42% -0. 46% (4.2-4. 6 g / L)NaCl 溶液。 

完全 溶血: 0. 28% 〜 0. 34% (2. 8 ~3.4 g / L)NaCl 溶液。 

【临床意义】 

1 • 脆性增高幵始溶血及完全溶血时铽化钠溶液的浓度均较正常对照提前两管 （0. 04% ) 
或更高，即开始溶血>0.50%、完全溶血>0.38% NaCl 溶液时为脆性增高。主要见于遗传性球形 
细胞增多症。温抗体型自身免疫性溶血性贫血、遗传性椭圆形细胞增多症也可增高 C 

2. 脆性减低常见于海洋性贫血，也可见于缺铁性贫血、某些肝硬化及阻塞性黄疸等： 

(二） 红细胞孵育渗透脆性试验 

【原理】 

红细胞孵育过程中，簡萄糖的消粍增加， ( T ： 备的 ATP 减少，导致红细胞膜对阳离子的主动传 
递受阻，钠离子在红细胞内集聚，细胞膨胀，渗透脆性 增加。 

【参考值】 

未孵台 YO % 溶血为 4. 00〜 4. 45 g/L NaCU 

37° C 孵育24小时:50% 溶血为 4. 65〜 5. 9 g/L NaCl , 

【临床意义】 

常川于轻沏遗传性球形细胞增多症、遗传性非球形细胞溶血性贫血的诊断和鉴别诊断 

1. 脆性增高见于遗传性球形细胞增多症、遗传性椭圆形细胞增多症、遗传性非球形细胞 
溶血性贫血 

2. 脆性减低见于珠蛋「 11 成障碍性贫血、缺铁性贫血、镰状细胞贫血、脾切除术后 

(三） 自身溶血试验及纠正试验 

【原理】 

1人性 II :球形细胞溶血性贫血患#，由于红细胞内酶缺陷，葡萄糖酵解障碍，不能提供足歐 
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ATP ， 以维持红细胞内的钠泵作用。患者红细胞无菌条件下在自身血浆中温育 48 小时，使 ATP 
储备减少，钠泵作用减弱，导致溶血增强。在孵育过程中，分别加入葡萄糖和 ATP 作为纠正物， 
并以氯化钠溶液为对照，观察溶血是否能被纠正。 

【参考值】 

正常人红细胞经孵育 48 小时后，仅轻微溶血、溶血度 <3. 5% ;加人葡萄糖及加入 ATP 孵育， 
溶血明显纠正，溶血度均<1%。 

【临床意义】 

可用作遗传性球形细胞增多症和先天性非球形细胞溶血性贫血的鉴别诊断。遗传性球形 
细胞增多症时，经孵育后溶血明显增强。加入葡萄糖及加人 ATP 后孵育，溶血均得到明显 纠正； 

I 型先天性非球形细胞溶血性贫血（葡萄糖 -6 -磷酸脱氢酶缺陷症）时自身溶血加重，加葡萄糖 
和 atp 均可使溶血部分 纠正； n 型先天性非球形细胞溶血性贫血（丙酮酸激酶缺陷症）自身溶 
血明显增强，加入葡萄糖孵育，溶血不能纠正，只有加入 ATP 才能纠正。 

三、红细胞酶缺陷的检测 

红细胞酶缺陷所致溶血性贫血又称为红细胞酶病 （ erythrocyte enzymopathy ) ,是指参与红细 
胞代谢（主要是糖代谢）的酶由于基因缺陷，导致活性改变而发生溶血的一组疾病。有关检查 
如下： 

(一） 高铁血红蛋白还原试验 

【原理】 

在有足量的 NADPH 存在下，反应液中的高铁血红蛋白能被高铁血红蛋白还原酶还原成（亚 
铁）血红蛋白。当葡萄糖 -6 -磷酸脱氢酶 （ G 6 PD ) 含量正常时，由磷酸戊糖代谢途径生成的 
NADPH 的数量足以完成上述还原反应。反之，则还原速度减慢，甚至不能还原。 

【参考值】 

高铁血红蛋白还原率 >75% ;高铁血红蛋白 0.3-1. 3 g/Lo 

【临床意义】 

减 低：蚕 豆病和伯氨喹型药物溶血性贫血患者由于 G 6 PD 缺陷，高铁血红蛋白还原率明显 
下降。 

(二） 氰化物一抗坏血酸试验 

【原理】 

抗坏血酸钠与 Hl )0 2 反应生成 H 2 0 2 ，氛化钠能抑制过氧化氢酶以使 h 2 0 2 不受影响，从而使 
H 2 0 2 与还原型谷胱甘肽 （ GSH ) 发生反应,产生氧化型谷胱甘肽 （ GSSG ) ，后者需要 NADPH 使其 
再还原为 GSH . 如红细胞中催化 NADPH 形成的酶（如 G 6 PD ) 缺乏，则 GSH 产生减少，使 H 2 0 2 
蓄积， Hh 0 2 被铽化成为棕色的高铁血红蛋白。如红细胞不缺乏 G 6 PD 则 GSH 活性正常， H 1)0 2 
即被还原失效， Hb 0 2 仍呈鲜红色 

【临床意义】 

1 . 正常血液要在几小时以后才变成喑色。 

2- 纯合子 G 6 PD 缺乏的血液变成棕色（巧克力色），在2小时内即变色，杂合子者耍3〜4小 
时变色 

(三） 变性珠蛋白小体生成试验 

【原理】 

g 6 pi ) 缺乏可致红细胞内的还原型谷胱 ii 肽含置减少，随之出现高铁血红蛋 n 增卨，最丨 r ; •形 
成变性珠蛋内小体 (Heinz bodies ) 取 G 6 PD 缺陷者血液，然后加乙酰苯肼 f 被检血样及对照标 
本中， 37 °C 温冑 2〜4 小时，推薄血片，用 1% 煌焦油蓝染色计算含 5 个或吏多珠蛋白小体的红 
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细胞百分率 
【参考值】 

参考值<30%。 

【临床意义】 

G 6 PD 缺陷症，不稳定 Hb J - IbH 病等常高于45%。 

(四） 葡萄糖_6-磷酸脱氢酶荧光斑点试验和活性测定 
【原理】 

在 G 6 PD 和 NADP 存在下, G 6 PD 能使 NADP 还原成 NADPH ， 后者在紫外线照射下会发出荧 
光。 NADPH 的吸收峰在波长 340 nm 处，可通过单位时间生成 NADPH 的量来测定 G 6 PD 活性。 
【参考值】 

正常人有戡强荧光 3 正常人酶活性为 （ 4. 97 ± 1 . 43 ) U / gHb 。 

【临床意义】 

G 6 PD 缺陷者荧光很弱或无 荧光; 杂合子或某些 G 6 PD 变异体者则可能有轻到中度荧光。 

(五） 丙酮酸激酶荧光筛选试验和活性测定 

【原理】 

在二磷酸腺苷 （ ADP ) 存在条件下，丙酮酸激酶催化烯醇式磷酸丙酮酸变为丙酮酸，在辅酶 
I 还原型 （ NADH ) 存在情况下，丙酮酸被乳酸脱氢酶作用转变成乳酸，若荧光标记于 NADH 上 
此时有荧光的 NADH 变为无荧光的 NAD 。 

【参考值】 

正常丙酮酸激酶（ PK ) 活性荧光在20分钟内消失。酶活性 （15. 1 ± 4 . 99) U / gHb 。 

【临床意义】 

PK 严重缺乏 （ 纯合子）荧光 60 分钟不 消失; 杂合子者荧光 25〜60 分钟消失。 

四、珠蛋白生成异常的检测 


(-) 血红蛋白电泳 
【原理】 

基本原理与血清蛋白电泳相同。 

【参考值】 

正常人的电泳图谱显示4条区带，殷靠阳极端的为董多的 HbA ， 其后为量少的 HbA 2 , 再后为 
两条 M 更少的红细胞内的非血红蛋白成分 （ NH , 和 NH 2 ) 0 
【临床意义】 

1. HbA 2 增高是诊断 p 轻型地中海贫血的重要依据。个别恶性贫血、叶酸缺乏所致 K 幼 
细胞贫血 、某巧 小稳定血红蛋白病也会增高。 

2. HbA 2 减低 缺铁性贫血及铁粒幼细胞贫血 HbA : 减低、. 

(二）胎儿血红蛋白酸洗脱试验 

【原理】 

H 1> F 抗酸能力较 HhA 强因此，经固定后的血片，置酸性缓冲液中保湿一定时间，只有含 
HbF 的红细胞不被洗脱，再用伊红染色而呈鲜红色 c 
【参 考值】 

脐带血、新牛.儿、婴儿阳性，成人小于1 %。 

【临床意义】 

地屮海贫血患荇轻咽#(杂 ☆ f ) 仅少数红细胞呈性，重型者阳性红细胞明 !uU 曾多 


笔记 







# 
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(三） 胎儿血红蛋白测定或 HbF 碱变性试验 

【原理】 

在碱性溶液中， HbF 不易变性沉淀，其他 Hb 在碱性溶液中可变性被沉淀。测定其滤液中 
Hb 含量，即 HbF 含量。 

【参考值】 

成人 <2%。新生儿55%〜85%,1岁左右同成人。 

【临床意义】 

增高： P 地中海贫血明显增高，重型者高达80%〜90%。急性白血病、再生障碍性贫血、红 
白血病、淋巴瘤等也可轻度增高。 

(四） 地'定量测定 

【参考值】 

1. 1% 〜 3. 2% 0 

【临床意义】 

同血红蛋白电泳。 

(五） 限制性内切酶谱分析 

从白细胞、胎儿绒毛或羊水细胞提取高分子量 DNA ， 用适当的限制性内切酶降解。经琼脂 
糖电泳分级，用 Southern ! 印迹法把 DNA 转移到硝酸纤维素膜上，再与放射性核索标记的基因探 
针杂交后放射自显影。根据患者 DNA 限制性内切酶图谱的变化或限制性内切酶降解 DNA 片段 
长度的多态性，来分析是否存在珠蛋白基因的突变、缺失等缺陷，此为 Hb 病的基因诊断。 

珠蛋白生成异常的实验室检测方法很多，各个实验室可根据具体情况和患者耑要选用其他 
检测方法，如 HhH 包涵体试验 、 HbS 胶溶试验、红细胞镰变试验、 HbC 检测、异丙醇试验、热不稳 
定试验等。 


五、自身免疫性溶血性贫血检测 

自身免疫性溶血性贫血 （ autoimmune hemolytic anemia ， AIHA ) 系体内免疫发生异-常，产生自 
身抗体或（和）补体，结合在红细胞膜上，红细胞破坏加速而引起的一组溶血性贫血。 

(一）抗人球蛋白试验 

【原理】 

不完全抗体 （ IgG ) 无法架接2个邻近的红细胞而只能和一个红细胞抗原相结合 3 抗人球蛋 
| 7 :1抗体是完全抗体，可 1 J 多个不完全抗体的 Fc 段相结合，导致红细胞凝集现象，称为抗人球蛋 
白试验 （Coombs test ) 阳性.直接 Gmmbs 试验阳性说明患者红细胞表而上包被有不完全抗体。 
[ flf 间接 Coombs 试验阳性则说明患者血清中存在肴不完全抗体 

【参考值】 

直接、间接抗人球蛋白均呈阴性反应、 

【临床意义】 

1 • 阳性 见于 新生儿溶血病、自掛免疫性溶血性贫血 、 SLE 、类风湿关竹炎、恶性淋巴瘤、甲 
基多巴及青霉尜型等药物性溶血反应。 

2. A 1 HA 大多厲于温抗体型 （ 即于 37 T 条件下作用最强，主要为 IgG ) ，但也有小部分厲冷抗 
体型 ( 主要为 IgM ) ,故必要时应用于4 丈条 件下进行试验，排除假阴性反应 

3. AIHA 大多为 IgG 型抗体，还有 IgG + C 3 型、 C 3 型或极少数 IgG 麵， l g A 、 l g M 型，故应使 
用广谱的抗人球蛋 A 血清进行试验，必要时须加用上述各种单价抗血清，以提卨检出阳性率、. 

4. 间接 Coombs 试验主要用于 Rh 或 AB 0 妊娠免疫性新生儿溶血病 HI : 休血清中不完全 
抗体的检测很少用于 A ] HA 诊断 
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(二） 冷凝集素试验 

【原理】 

冷凝集索足一种 " j •逆性抗沐，在低温时可与自身红细胞、“0” 型红细胞或与患者同型红细 
胞发生凝集， A 温度增商时，凝集块又复消失。 

【参考值】 

效价 <1 :40, 反应最适温度为 
【临床意义】 

某些 AIHA 患荇的冷凝集索效价很高，有的可达64 000或更高。 

(三） 冷热双相溶血试验 

【原理】 

阵发性寒冷性血红蛋白尿症 （ PCH ) 患者的血淸中有双相溶血素，在0〜 4 T 时，溶血素与红 
细胞结合，并吸附补体，但不 溶血； 当升温至30〜37^则发生溶血。 

【参考值】 

阴性。 

【临床意义】 

阳性见于 PCH 某些病 漭感染 如麻疹、流行性腮腺炎、水痘、传染性单核细胞增多症也可有 
阳性反应。 

六、陈发性睡眠性血红蛋 ft 尿症有关检测 

阵发性师眠性血红蛋白味 （paroxysmal nocturnal hemoglobinuria ， PNH ) 为获得性红细胞膜缺 
陷引起的慢性血管内溶血，常在睡眠时加 I :，可伴发作性血红蛋白尿和全血细胞减少症。 

(一） 酸化溶血试验 

【原理】 

酸化溶血试验 （ ariilified serum hemolysis test) 又称 Ham 试验 c PNH 患者的红细胞对补体敏 
感性增高，在酸化的血清中 （pH 6 . 6〜 6 . 8) ,经37丈孵育，易溶血：此法较敏感，假阳性较少 — 

【参考值】 

阴性。 

【临床意义】 

阳性主要见于 PNH ， 某些 AIHA 发作严重吋也可阳性。 

(二） 蔗糖溶血试验 

【原理】 

蔗糖溶液离子浓度低，经孵育可加强补体与红细胞膜的结合，使 PNH 患者的红细胞膜上形 
成小孔，遂使蔗糖进入红细胞而导致溶血_ 

【参考值】 

阴性 

【临床意义】 

_常为_轻度阳性亦可见于部分巨幼细胞贫血、再生障碍性贫血、 A 1 HA 和遗传性球 
形细胞增多症此试验吋作为 PNH 的筛选试验，阴性町排除 PNH ，阳性应再做 Ham 试验 

(三） 蛇毒因子溶血试验 

蛇_ f 足以眼镜 蛇毐屮 提取的-种分子 M 为144 000蛋白质，它能直接激活血清中的 
补休 ( 」3, 通过旁 路途径激活补体系统，进攻 PNH 红细胞，造成溶血本试验为特异性 PNH 
试验 
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第三节骨髓细胞学检测 

骨髓是人类出生后的主要造血器官。骨髓检查的方法很多，主要包括 ：骨髓 细胞形态学检 
查、组织化学检查、病理学检查、细胞遗传学检查、免疫学检查、造血细胞培养等。 

一、 骨髓细胞学检测的临床应用 

骨髓细胞形态学检查是通过观察骨髓涂片中细胞的形态以及细胞间的比例关系来检查骨 
髓细胞量和质的变化。是诊断造血系统疾病最常用的基本方法。 

(一） 骨髓细胞学检测的临床应用 

1. 诊断造血系统疾病这类疾病多数具有特征性细胞形态学改变，骨髓检查对这些疾病有 
决定性诊断意义。如各种类型白血病、恶性组织细胞病、多发性骨髓瘤、再生障碍性贫血、巨幼 
细胞贫血、戈谢病 （ Gaucher disease) 、尼曼一匹克病 （ Niemann-Pick disease) 、海蓝色组织细胞增生 
症等。这些疾病也常通过复查骨髓象来评价疗效或判断预后。 

2. 辅助诊断某些疾病如各种恶性肿瘤的骨髓转移、淋巴瘤的骨髓浸润、骨髓增生异常综 
合征、骨髓增生性疾病、缺铁性贫血、溶血性贫血、脾功能亢进和原发性血小板减少性紫癜。 

3. 提高某些疾病的诊断率利用骨髓液检验疟原虫、黑热病原虫、红斑狼疮细胞及细菌培 
养、染色体培养、干细胞培养等，皆可提高阳性率。 

(二） 检查的适应证与禁忌证 

1. 适应证 

(1) 外周血细胞成分及形态异常，如一系、二系或三系细胞的增多和 减少； 外周血中岀现原 
始、幼稚细胞等异常细胞。 

(2) 不明原因发热，肝、脾、淋巴结肿大。 

(3) 骨痛、骨质破坏、肾功能异常、黄疸、紫癜、血沉明显增加等。 

(4) 化疗后的疗效观察。 

( 5 ) 其他: 骨髓活检、造血祖细胞培养、染色体核型分析、微生物及寄生虫学检查 （ 如伤寒、 
疟疾）等。 

2. 禁忌证由于凝血因子缺陷引起的岀血性疾病如血 友病; 晚期妊娠的孕妇做骨髓穿刺术 
应慎重。 

:、骨髓细胞学检测的方法和内容 


(一） 肉眼观察 

选择血膜颜色、厚薄、骨髓小粒等适宜者进行镜下观察。 

(二） 低倍镜下检查 

1 • 在进行骨髓细胞学检查之前先评价骨髓的取材、涂片、染色是否良好，选择最好的染片进 
行检查 

( 1 ) 取材：评价良好的骨髓涂片可见骨髓小粒，镜下可见骨髓特有的细胞 
( 2 ) 涂 片：涂 片适当的骨髓片，镜下见细胞分散排列、不重叠。 

( 3 ) 染色: 评价染色满意的骨髓涂片，镜下见细胞核、质颜色分明，颗粒清楚，整个涂片没有 
沉渣： 

2. 估计骨髓有核细胞增生程度在低倍镜 （10 x ) 下观察，骨髓中成熟红细胞与所有有核细 
胞的大致比例，即为骨髓增生程度。骨髓有核细胞增生程度分五级，正常为增牛活跃，见表 4-2- 
6要观察多个、合适视野，并取其平 均值： 介于两者之间，增生程度往提，因为骨髓穿刺抽吸 
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的骨髓液，只有稀释的可能，而无浓缩的可能性。但在临床上这种增生程度的判断在很大程度 
上靠检查者的经验来估计。 


表 4-2-6 骨髓有核细胞增生程度分级 


增生程度 

成熟红细胞：有 
核细胞 

有核细胞均数/高 
倍镜视野 

常见病例 

增生极度活跃 

1:1 

>100 

急、慢性白血病 

增生明显活跃 

10:1 

50〜100 

急、慢性白血病，增生性贫血 

增生活跃 

20： 1 

20-50 

正常骨髓象、增生性贫血 

增生减低 

50： 1 

5〜10 

再生障碍性贫血 

增生极度减低 

200:1 

<5 

再生障碍性贫血 


3. 计数巨核细胞数目在低倍镜下计数全片巨核细胞数目，然后在油镜下 （100 x ) 确定其 
发育阶段，巨核细胞多分布在涂片的边缘和尾端。 

4. 特殊细胞与其他注意观察有无体积较大的特殊细胞，如转移瘤细胞、戈谢细胞、尼曼一 
匹克细胞等，同时注意观察有无寄生虫，如疟原虫。 

(三） 油浸镜检查 

油浸镜检查选择满意的片膜段，观察200〜500个细胞，按细胞的种类、发育阶段分别计算， 
并计算它们各自的百 分率; 仔细观察各系统的增生程度和各阶段细胞数量和质量的变化。 

(四） 骨髓象的分析与报告 

骨髓象的分析与报告包括骨髓有核细胞增生程度、粒细胞与有核红细胞比例、粒系统细胞 
改变、红系统细胞改变、巨核系统细胞改变、淋巴系统细胞改变、单核系统细胞改变和其他血细 
胞改变。 


•'、 血细胞发#过程中形态演变的一般规律 

血细胞从原始到成熟的发育过程中（图4-2-5)，有一定的规律性，这些规律对于辨认血细胞 
是十分必要的。 

1. 细胞体积随着血细胞的发育成熟，胞体逐渐由大变小。但巨核系细胞体积通常由小变 
大，早幼粒细胞较原粒细胞稍大。胞体大小变化的同时常发生形态变化如巨核细胞、单核细胞、 
浆细胞，从圆形或椭圆形变为不规则形。 

2. 细胞质 

(1) 量： 由少逐渐增多，但淋巴细胞变化不大。 

(2) 染色： 由深蓝变浅染，甚至淡红，红细胞系最终变为橘红色。 

(3) 颗 粒:从 无颗粒（原始细胞）—嗜天青颗粒（早幼粒细胞）—特异性颗粒 （ 中性、嗜酸性 
和嗜碱性颗粒）。但红细胞胞质内一般无颗粒。 

3. 细胞核 

(1) 大 小：由 大变小，由规则变为不规则，甚至分叶，但巨核细胞核由小变大，红细胞系核变 
小，核形规则而最终消失。 

(2) 染色 质：由 细致疏松逐渐变为粗糙、致密或凝集成块，着色由浅变深 

(3) 核 f ::由 有到无，经清晰、模糊不清至消失、 

(4) 核 膜：山 不明 S 变为明显。 

4. 细胞核/细胞质比例由大变小，即由核大质少到核小质多巨核细胞则相反 
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红系祖 

细胞 


嗜酸粒 

祖细胞 


巨核系 

祖细胞 


.原红_ 
细胞 

. 原粒 _ 
细胞 

.原单核 
细胞 

^ 原粒 
细胞 


原粒 

细胞 


. 早幼 一 
红细胞 

早幼 

粒细胞 H 

+ 幼单核_ 
细胞 

早幼 
+ 粒细胞 


.早幼 • 
粒细胞 


_ 中幼. 
红细胞 

中性中幼 
粒细胞 


-单核细胞 


晚幼 

红细胞 


网织_ 
红细胞 


红细胞 


.中性晚幼_ 
粒细胞 


>中性杆状 
核粒细胞 


中性分叶 
核粒细胞 


吞噬细胞 


原巨核_^幼巨核. 


细胞 


细胞 


粒细胞 


嗜碱性中幼 
粒细胞 

^ 颗粒型 . 
巨核细胞 


~嗜酸性晚幼 
粒细胞 


_ 嗜碱性晚幼 
粒细胞 

_ 产血小板型 
巨核细胞 


1原淋巴细胞一 > T 幼淋巴细胞一 ^ T 淋巴细胞 


B 原淋巴细胞 — B 幼淋巴细胞 — B 淋巴细胞 


> 嗜酸性杆状 
核粒细胞 


嗜碱性杆状 
核粒细胞 


血小板 


，原 原浆细胞 


-幼浆细胞一 ^ 浆细胞 
图 4-2-5 造血干细胞的分化及增殖示意图 


> 嗜酸性分叶 
核粒细胞 


嗜碱性分叶 
核粒细胞 


四、血细 胞的止 常形态学特征 

在光学显微镜下经 Wright 或 Giemsa 染色的血细胞形态学特征如下（图 4-2-6) : 

1. 红细胞系统 

(1) 原红细胞 （ normoblast ) :细胞 圆形或椭圆形，直径15〜 22 pm ，细胞边缘有时可见基底宽 
的半球状或瘤状突起胞核圆形，居中或稍偏位，约占细胞直径的4/5。核染色质呈细沙状或细 
粒状，较原粒细胞着色深而粗密。核仁1〜5个，呈暗蓝色，界线不甚清晰，常很快消失。胞质遛 
少，不透明，深蓝色，有吋核周围着色浅形成淡染区，胞质内不含颗粒 

(2) 早幼红细胞 （basophilic normoblast ) :圆形或椭圆形，直径11〜 20 jjun _ 胞核圆形，占细胞 
的2/3以 h ， 居中或稍偏位。染色质开始凝集成小块状，核仁消失:胞质量稍多，呈不透明深蓝 
色，有时胞质着色较原红细胞更深，仍可见瘤状突起及核周淡染区，不含颗粒 

( 3 ) 中幼红细胞 （ polychromatic normoblast ) :细胞呈圆形， i!l 径 8 〜 1 8 jxm 胞核圆形，约占细 
胞的 1/ Z 染色质凝集成团块状或粗索状，似车轮状排列，其间有明显的淡染 K 域胞质故较 
多， W 内含血红蛋 T l 逐渐增多， n 了呈着色不均匀的不同程度的嗜多色性 

(4) 晚幼红细胞 （ oiihochromatic normoblast ) :圆形，直径7〜 12 |xm 胞核圆形，居中，占细胞 
的1/2以下核染色质凝聚成大块状或固缩成团，呈紫褐色或紫黑色，胞质量多，呈 均匀 的淡 
红色或极淡的灰紫色 

2. 粒细胞系统 

( 1 ) 原粒细胞（ myeloblast ) : 细胞呈圆形或椭圆形，直径11〜 18 p . ni 胞核较大，占细胞的 
2/3以 h ，膊1形或椭圆形，居中或略偏位核染色质呈淡紫红色细粒状，排列均 匀平州 .如薄纱. 
核 f :2〜5个，清楚易见，呈淡蓝色或 无色： 胞质量少，呈透明天蓝色，绕于核阀，不含颗粒或饤 
少敏颗粒 

(2) M ‘幼粒细胞 （ promyelocyte ) :圆 形或椭圆形，胞体较原粒细胞大，良径12〜 22 jjLm 胞核 
大 ，阀 形或椭圆形，居中或偏位染色质开始聚集呈粗网粒状分布+均核 f :"]• 见或消火胞 


粒一单核系 
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藤 


# # #% • • 。 

原红细胞 早幼红细胞 中幼红细胞 晚幼红细胞 红细胞 



中幼巨红细胞 晚幼巨红细胞 巨红细胞 



中性晚幼 中性杆状 中性分叶 

粒细胞 核粒细胞 核粒细胞 



原巨红细胞 



原粒细胞 



甲 -幼臣红细胞 


早幼粒细胞 


中性中幼 
粒细胞 



嗜酸中幼 
粒细胞 

原单核细胞 


_ 


原浆细胞 


嗜酸晚幼 
粒细胞 


幼浆细胞 


嗜酸杆状 
核粒细胞 


浆细胞 


幼单核细胞 单核细胞 



嗜酸分叶 
核粒细胞 


嗜碱分叶核粒细胞 


•• 


原淋巴细胞幼淋巴细胞 淋巴细胞 


原巨核细胞 



颗粒塑巨核细胞 产血小板型巨核细胞 

图 4-2-6 骨髓中各系列血细胞形态特征 


巨核细胞裸核 


t it 
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质量较多，呈淡蓝色或蓝色，核周的一侧可出现淡染区。胞质内含有大小、形态和数目不一、分 
布不均的紫红色非特异性嗜天青颗粒。 

(3) 中幼粒细胞 （ myelocyte ) 

1 ) 屮性中幼粒细胞 （neutrophilic myelocyte ) :圆形，直径10〜 18| xm 。 胞核内侧缘开始变扁 
平，或稍呈凹陷，占细胞的1/2〜2/3。染色质凝聚成粗索状或小块状，核仁消失。胞质量多，淡 
红色，内含细小、分布均匀、淡紫红色的特异性中性颗粒。 

2) 嗜酸性中幼粒细胞 （eosinophilic myelocyte ) :胞体直径15〜 20 fxm 。 胞核与中性中幼粒细 
胞相似。胞质内充满粗大、均匀、排列紧密、有折光感的橘红色特异性嗜酸性颗粒。 

3 ) 嗜碱性中幼粒细胞 （basophilic myelocyte ) :胞体直径10 〜 15| jLm c 胞核与上述细胞相似， 
但轮廓不清，染色质结构模糊 3 胞质内含数量不多、大小不一但较粗大、分布散乱的紫黑色特异 
性嗜碱性颗粒，颗粒也可覆盖在细胞核上。 

(4) 晚幼粒细胞 （ metamyelocyte ) :细胞呈圆形或椭圆形，直径10〜 16^ m ( 嗜碱性晚幼粒细 
胞胞体稍小）。胞核明显凹陷呈肾形，但其凹陷程度一般不超过假设核直径的一半。核染质粗 
糙呈粗块状，排列紧密。胞质量多，呈淡红色。内含不同的特异性颗粒，可分为中性、嗜酸性和 
嗜碱性晚幼粒细胞，特异性颗粒的形态、染色及分布等特点同中幼粒细胞 3 

(5) 杆状核粒细胞 （stab granulocyte , band granulocyte ) :细胞呈圆形，直径 10 〜 15 jxm 。 胞核 
狭长，弯曲呈带状，两端钝圆。核染色质粗糙呈块状，染深紫红色。胞质中含特异性颗粒，也可 
分为中性、嗜酸性、嗜碱性杆状核粒细胞三种，颗粒特点同中幼粒细胞。 

(6) 分叶核粒细胞 （ segmented granulocyte ) 

1) 中性分叶核粒细胞 :细胞 呈圆形，直径10〜15，。胞核分叶状，常分为2〜5叶，以分3 
叶者多见，叶与叶之间有细丝相连或完全断开，核染色质浓集或呈小块状，染深紫红色。胞质丰 
富，呈淡红色，布满细小紫红色的中性颗粒。 

2) 嗜酸性分叶核粒细 胞:胞 体直径11〜 16 pm 。 胞核多分为近似对称的两叶。胞质中充满 
密集粗大、大小均匀的橘红色嗜酸性颗粒。 

3) 嗜碱性分叶核粒细 胞:胞 体直径10〜 12 pm 。 胞核分叶不明显，或呈堆集状。胞质中有 
稀疏的大小不一、分布不均、呈紫黑色的嗜碱性颗粒，颗粒常掩盖在核上，致使核的轮廓和结构 
模糊不清。 

3. 淋巴细胞系统 

(1) 原淋巴细胞 （ lymphoblast ): 细胞呈圆形或椭圆形，直径10〜胞核大，圆形或椭 
圆形，稍 偏位： 核染色质细致，呈颗粒状，但较原粒细胞稍粗，着色较深，染色质在核膜内层及核 
仁周围有浓集现象，使核膜浓厚而清晰。核仁多为1〜 2 个，小而清楚，呈淡蓝色或无色。胞质 
量少，呈透明天蓝色，不含颗粒。 

(2) 幼淋巴细胞 （ prolymphocyte ): 圆形或椭圆形，直径10〜 16 pm 。 胞核圆形或椭圆形，有 
时可有浅的切迹。核染色质较致密粗糙，核仁模糊或消失。胞质量较少，淡蓝色，一般无颗粒， 
或可有数颗深紫红色 嗜天青 颗粒。 

( 3 ) 淋巴细胞 （ lymphocyte ) 

】）大淋巴细胞:呈圆形，直径13〜 18( xm 。 胞核圆形或椭圆形，偏于一侧或着边.染色质常 
致密呈块状，排列均匀，深染呈深紫红色。胞质丰富，呈透明天蓝色，可有少量大而稀疏的嗜天 
青颗粒 

2) 小淋巴细 胞：呈 圆形或椭圆形，直径6〜 lOjuim 。 胞核圆形或椭圆形，或有切迹，核着边， 
染色质粗糙致密呈大块状，染深紫红色 .. 胞质 M 极少，仅在核的一侧见到少簠淡蓝色胞质，有时 
几乎+见而似裸核，一般无颗粒 
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4. 浆细胞系统 

(1) 原浆细胞 （ plasmablast ): 圆形或椭圆形，直径15〜 2( Vm 。 胞核圆形，占细胞的2/3以 
上，常偏位。核染色质呈粗颗粒网状，紫红色。核仁2 〜 5个。胞质量多，呈灰蓝色，不透明，核 
的一侧可有半圆形淡染区，不含颗粒。 

(2) 幼浆细胞 （ proplasmacyte ) :细胞多呈椭圆形，直径12〜 16| xm 。 胞核圆形，占细胞的1/2， 
偏位。核染色质开始聚集，染深紫红色，可呈车轮状排列，核仁基本消失。胞质量多，呈不透明 
灰蓝色，近核处有淡染区，有时可见空泡或少数嗜天青颗粒。 

(3) 浆细胞 （ plasmacyte ) :细 胞呈圆形或卵圆形，直径8〜20，。胞核圆形，偏位。核染色 
质凝聚成块，深染，排列呈车轮状。胞质丰富，呈不透明深蓝色或蓝紫色，核的一侧常有明显的 
淡染区。常可见小空泡，偶见少数嗜天青颗粒。 

5. 单核细胞系统 

(1) 原单核细胞 （ monocyte ): 圆形或椭圆形，直径 15 〜 25 jxm 。 胞核较大，圆形或椭圆形。 
核染色质纤细疏松呈网状，染淡紫红色。核仁1〜3个，大而清楚。胞质丰富，呈浅灰蓝色，半透 
明如毛玻璃样，边缘常不整齐，有时可有伪足状突起，不含颗粒。 

(2) 幼单核细胞 （ promonocyte ) :圆形或不规则形，直径15〜25叫1。胞核圆形或不规则形， 
可有凹陷、切迹、扭曲或折疊。染色质较原单核细胞稍粗，但仍呈疏松丝网状，染淡紫红色。核 
仁模糊或消失。胞质 M •多，呈灰蓝色，边缘可有伪足突岀，浆内可见许多细小、分布均匀的淡紫 
红色嗜天青颗粒。 

(3) 单核细胞（ monocyte ) :圆形或不规则形，直径 12〜 20 (jim ， 边缘常见伪足突出。胞核 
形状不规则，常呈肾形、马蹄形、笔架形、 “ S ” 形等，并有明显扭曲折叠。染色质疏松细致，呈 
淡紫红色丝网状。胞质丰富，呈淡灰蓝色或淡粉红色，可见多数细小、分布均匀、细尘样淡紫 
红色颗粒。 

(4) 吞 噬细胞 （ macmphage ) : 单核细胞溢出血管壁进入组织后转变成吞噬细胞（原称组织 
细胞、巨噬细胞）。胞体大小变异甚大，直径15〜 50[ im , 有时可至 80 fxm 。 细胞外形呈圆形、椭圆 
形或不规则形。胞核呈圆形、椭圆形、肾形或不规则形，偏位。核染色质较粗、深染，或疏松、淡 
染，呈网状结构^可见核仁或无核仁 e 胞质丰富，呈不透明灰蓝色或蓝色，不含颗粒或有少量嗜 
天青颗粒，常见有小空泡。 

6. 巨核细胞系统 

( 1 ) 原巨核细胞 （ megakaryoblast , 原始型巨核细胞） ： 细胞呈圆形或椭圆形，胞体较大，直径 
l 5~3( Vm 。 胞核大，占细胞的极大部分，呈圆形或椭圆形。染色质呈深紫红色，粗粒状，排列紧 
密。可见淡蓝色核仁 2〜3 个，核仁大小不一，不清晰。胞质量较少，呈不透明深蓝色，边缘常有 
不规则突起。 

(2) 幼巨核细胞 （ promegakaiyocyte ， 幼稚型巨核细胞） ：细 胞呈圆形或不规则形，胞体明显增 
大，直径 30 〜胞核开始有分叶，核形不规则并有重叠。染色质凝聚呈粗颗粒状或小块 
状，排列紧密。核仁模糊或消失。胞质量增多，呈蓝色或灰蓝色，近核处可出现淡蓝色或淡红色 
淡染区，可有少量嗜天青颗粒。 

(3) 颗粒型巨核细胞 （ granular megakaryocyte ， 过渡型巨核细胞）：胞体明显增大，直径 50 〜 
70| jLm ， 甚至达 100 pm , 外形不规则：胞核明显增大，高度分叶，形态不规则，分叶常层叠呈堆集 
状。染色质粗糙，排列致密呈团块状，染深紫红色。胞质极丰富，呈淡紫红色，其内充满大量细 
小紫红色颗粒，有时 n 〖见边缘处颗粒聚集成簇，但周围无血小板形成。 

(4) 产血小板型巨核细胞 （ platelet producing megakaryocyte , 成熟型巨核细胞):胞质内颗粒 
明显聚集成簇，有血小板形成，胞质周缘部分已裂解为血小板脱落，使细胞边缘不完整，其内侧 
和外侧常有成簇的血小板出现其余的细胞特征均与颗粒型巨核细胞 相同、 
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(5) 巨核细胞裸核 （naked nudeus ) :产血小板型巨核细胞的胞质裂解成血小板完全脱落 
后，仅剩细胞核时，称为裸核。 

7. 其他细胞骨髓中还可以见到网状细胞、内皮细胞、纤维细胞、组织嗜碱细胞、成骨细胞、 
破骨细胞及一些退化细胞如退化的淋巴细胞、 Fermta 细胞、退化破坏的嗜酸性粒细胞等。 

五、血细胞的细胞化#染色 

细胞化学染色是以细胞形态学为基础，根据化学反应原理，应用骨髓涂片按一定程序染色， 
然后在显微镜下观察细胞化学成分及其变化的一项检查方法。各种类型血细胞中的化学成分、 
含量及其分布不尽相同，在病理情况下，也可发生改变。因此，细胞化学染色有助于丫解各种血 
细胞的化学组成及病理生理改变，可用作血细胞类型的鉴别，以及对某些血液病的诊断和鉴别 
诊断、疗效观察、发病机制探讨等有一定价值。 

细胞化学染色的方法较多，主要介绍常用的酶类、脂类、糖原、铁等细胞化学染色。 

(一） 过 氧化物酶染色 

【原理】 

血细胞中的过氧化物酶（ peroxidase ， POX ) 能分解试剂中的底物 H 2 0 2 ，释出新/上态轼，使无 
色联苯胺氧化为蓝色联苯胺，后者与亚硝基铁 领化 钠结合形成蓝黑色的颗粒，沉蒋于细胞质中。 

【结果】 

胞质中无蓝黑色颗粒者为阴性反应，出现细小颗粒、分布稀疏者为弱阳性反应，颗粒粗大而 
密集者为强阳性反应。 

【临床意义】 

主要用于急性白血病类型的鉴別。急性粒细胞白血病时，白血病细胞多呈强 m 性 反应； 急 
性单核细胞白血病时呈弱阳性或阴性 反应; 急性淋巴细胞白血病则虽阴性反应. POX 染色对急 
性粒细胞白血病与急性淋巴细胞白血病的鉴別最有价值。 

(二） 苏丹黑 B 染色 

【原理】 

苏丹黑 B ( Sudan black B ， SB ) 是一种脂溶性染料，可溶于细胞质内的含脂物质，使胞质中的 
脂类物质呈棕黑色或深黑色颗粒. 

【结果】 

结果与 POX 染色大致相同 3 粒细胞系自早幼粒细胞起至成熟中性粒细胞，阳性反成随细胞 
的成熟逐渐增强单核细胞系大多呈弱阳性反应。淋巴细胞系呈阴性反应 

【临床意义】 

同 POX 染色反应 

(三） 中性粒 细胞碱 性磷酸 酶染色 

【原理】 

中性粒细胞碱性憐酸酶 (neutrophil alkaline phosphatase ， NA P ) 的显不方法有偶氮偶联 法和奶 
钴法两种前者的染色原理是血细胞内碱性磷酸酶在 pH 为 9. 4〜 9. 6的条件 F , 将基质液中的 
a _酸萘酚钠水解，产牛 a 萘酚与重氮盐偶联形成灰黑色沉徒，定位于细胞质内酶活性所( V :之 
处钙钴法染色是碱性磷酸酶存:碱性条件下将基质液中的 p -丨卜汕 磷酸钠水解，产1」.磷酸钠磷 
酸钠依次与硝酸钙、硝酸钴、硫化胺发生反应，形成不溶性棕黑色的硫化钴，定位于酶活性之处、、 

【结果】 

碱性磷酸酶主要存在于成熟阶段的中性粒细胞（分叶核及杆状核），其他血细胞均性反 
应阳性反应为胞质中出现灰色到棕黑色颗粒，反应强度分为5级，即“-，， '“ I +，，、“2,、“ 3 V ， 、 
“4+” 反 l 、 V : 结果以阳性反应细胞吖分率和积分值来表示血涂片染色 U ， 油 M 镜观察 
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100个成熟中性粒细胞，阳性反应细胞所占百分率即为阳 性率; 对所有阳性反应细胞逐个按反应 
强度分级，将各级所占的百分率乘以级数，然后相加，即为积分值。 

【参考值】 

成人 NAP 阳性率10%〜40%;积分值40 〜 80( 分）。由于各实验室条件不同，参考值也有差 
异。应建立本实验室的参考值。 

【临床 意义】 

NAP 活性 " fW 年龄、性別、应激状态、月经周期、妊娠及分娩等因素有一定的生理性变化。 
在病理情况下， NAP 活性的变化常有助于某些疾病的诊断和鉴别诊断 。 

1. 感染性疾病 急性化脓菌感染时 NAP 活性明显增高，病毒性感染时其活性在正常范围 
或略减低。 

2. 慢性粒细胞白血病的 NAP 活性明显减低，积分值常为0。类白血病反应的 NAP 活性极 
度增高，故可作为与慢性粒细胞白血病鉴别的一个重要指标。 

3. 急性粒细胞白血病时 NAP 积分値 减低; 急性淋巴细胞白血病的 NAP 积分值多 增高； 急 
性单核细胞白血病吋一般正常或减低。 

4. 再生障碍性贫血时 NAP 活性 增高; 阵发性睡眠性血红蛋白尿时活性减低，因此也可作为 
两者鉴别的参考。 

5. 其他血液病 恶性淋巴瘤、慢性淋巴细胞白血病、骨髓增生性疾病如真性红细胞增多症、 
原发性血小板增多症、骨髓纤维化症等 NAP 活性中度增高，恶性组织细胞病时 NAP 活性降低。 

6. 腺垂体或肾上腺皮质功能亢进，应用肾上腺皮质激素、 ACTH 、 雌激素等 NAP 积分值可 

增高。 

(四） 酸性磷酸酶染色 

【原理】 

酸性憐•酸酶 （ aci(l phosphatase , ACP ) 染色法有硫化铅法和偶氮偶联法。硫化铅法原理为血 
细胞内的酸性磷酸酶等在酸性条件下 （pH 5.0) 将基质液中的 ( B 甘油磷酸钠水解，产生磷酸钠， 
然后与硝酸铅反应，生成磷酸铅沉淀，再与硫化铵反应形成棕黑色硫化铅沉淀，定位于细胞 
质内。 

【结果】 

胞质内出现棕黑色颗粒者为阳性反应。 

【临床 意义】 

1. I 办助诊断多毛细胞白血病 （hairy cell leukemia , HCL ) 0 多毛细胞白血病时多毛细胞 ACP 
呈阳性或强阳性反应， II 其活性不被 L - 酒石酸所抑制，有助于对本病的诊断。 

2. 协助鉴别 T 淋巴细胞与 B 淋巴细胞。 T 淋巴细胞呈阳性反应， B 淋巴细胞呈阴性反应， 
有助于急性淋巴细胞白血病的免疫学分型。 

3. 协助鉴别 Gaucher 病与 Niemann-Pick 病 0 Gaucher 细胞 ACP 呈阳性，而 Niemann - Pi(‘k 细 
胞为阴性反应。 

4. 单核细胞、组织细胞、网状细胞、巨核细胞 ACP 染色均呈阴性反应。 

(五） 氯 化醋酸 AS - D 萘酚酯酶染色 

【原理】 

血细胞内氯化醋酸 AS-D 蔡酚酯酶 （miphthol AS-D chloroacetate esterase , AS-D NCE ) 又称特 
兄性醋酶 （spwiHc esterase, SE ) 、粒细胞酯酶此酶能将權质•液中的 H 化醋酯 祭鼢水 解，广^ 
生萘酌 AS - I )， 进而 NT 歌氮盐 GBC 偶联，形成不溶性红色沉淀，定位于细胞质内 

[ 结果] 

胞质屮出现红色沉淀者为阳性反应此酶主要存在〒粒系细胞中,原粒细胞为阴性反应或 


.’： ; 
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弱阳性反应，自早幼粒细胞至成熟中性粒细胞均呈阳性反应，早幼粒细胞呈强阳性反应，酶活性 
随细胞的成熟而逐渐减弱。嗜酸性粒细胞、淋巴细胞、单核细胞、浆细胞、幼红细胞一般均呈阴 
性反应，个别单核细胞可呈弱阳性反应。 

【临床意义】 

急性粒细胞白血病时原粒细胞和早幼粒细胞酶活性明显增强， AS-D NCE 染色呈强阳性反 
应; 急性单核细胞白血病及急性淋巴细胞白血病时均呈阴性 反应； 急性粒单核细胞白血病时，部 
分白血病细胞（粒系）呈阳性反应，而有些白血病细胞（单核系）呈阴性反应。 

(六） oc - 醋酸萘酚酯酶染色 

【原理】 

a - 醋酸萘酌醋酶 （ alpha-naphthol acetate esterase ， a - NAE ) 又称非特异性酯酶 （ non-specific es - 
terase , NSE ) ，能将基质液中的 a - 醋酸萘酚水解，产生 a - 萘酚，再与重氮染料偶联，形成不溶性的 
有色沉淀，定位于胞质内。 

【结果】 

胞质中出现有色沉淀者为阳性反应。因所用的重氮盐不同，阳性反应的沉淀可分灰黑色或 
棕黑色。此酶主要存在于单核系细胞中，故有人称之为单核细胞型酯酶。原单核细胞为阴性反 
应或弱阳性反应，幼单核细胞和单核细胞呈阳性反应。粒系细胞一般为阴性或弱阳性反应。淋 
巴细胞一般为阴性反应。 

【临床意义】 

急性单核细胞白血病细胞呈强阳性反应，但单核细胞中的酶活性可被氟化钠 （ NaF ) 抑制，故 
在进行染色时，常同时做氟化钠抑制试验。急性粒细胞白血病时，呈阴性反应或弱阳性反应，但 
阳性反应不被氟化钠抑制。因此，本染色法主要用于急性单核细胞白血病与急性粒细胞白血病 
的鉴别。 

(七） 糖 原染色 

【原理】 

糖原染色，又称过碘酸 - Schiff 反应 （periodic acid-Schiff reaction , PAS 反应）。过碘酸能将血 
细胞内的糖原氧化，生成醛基。醛基与 Schiff 液中的无色品红结合，形成紫红色化合物，定位于 
胞质内。 

【结果】 

胞质中出现红色者为阳性反应。阳性反应物可呈颗粒状、小块状或弥漫均匀红色 。 PASg 
应的阳性程度通常以强阳性、阳性、弱阳性和阴性来表示。也有用阳性百分率（观察同一类型细 
胞的阳性细胞率）和积分值来表示。 

正常血细胞的 PAS 染色反应 :粒系 细胞中原粒细胞为阴性反应，自早幼粒细胞至中性分叶 
核粒细胞均呈阳性反应，并随细胞的成熟，阳性反应程度渐 增强； 单核细胞呈弱阳性 反应； 淋巴 
细胞大多呈阴性反应，少数可呈弱阳性 反应； 幼红细胞和红细胞均呈阴性 反应； 巨核细胞和血小 
板均呈阳性反应，巨核细胞的阳性反应程度随细胞的发育成熟而增强，成熟巨核细胞多呈强阳 
性反应 

【临床意义】 

1 . 红血病或红白血病时幼红细胞呈强阳性反应,积分值明显增高，有助于与其他红细胞系 
统疾病的鉴别，严重缺铁性贫血、重型海洋性贫血及巨幼细胞贫血，部分病例的个別幼红 细胞可 
呈阳性反应。 

2. 急性粒细胞白血病,原粒细胞呈阴性反应或弱阳性反应，阳性反应物质呈细颗粒状或均 
匀淡 红色； 急性淋巴细胞内血病原淋和幼淋细胞常呈阳性反应，阳性 反成 物质4相.颗粒状或块 
状； 急性单核细胞门血病原单核细胞大多为阳性反应，呈弥漫均匀红色或细颗粒状，有时 fl £ 胞质 
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边缘处颗粒较 粗大。 因此， PAS 反应对三种急性白血病类型的鉴别有一定参考价值。 

3. 其他巨核细胞 PAS 染色呈阳性反应，有助于识别不典型巨核细胞，如急性巨核细胞白 
血病 （ M 7 ) 和 MDS 中的小巨核细胞； Gaucher 细胞 PAS 染色呈强阳性反应，有助于与 Niemann - 
Pick 细胞鉴5!彳；腺癌细胞呈强阳性反应，骨髓转移时 PAS 染色可帮助与白血病细胞鉴别。 

几种常见类型急性白血病的细胞化学染色结果见表4-2-7。 


表 4-2-7 几种常见类型急性白血病的细胞化学染色结果 


急 淋 


POX 

SB 

AS-D NCE 

ct-NAE 

a-NAE+NaF 

NAP 

PAS 


增加 

-， 粗颗粒状或块状 


急 粒 


急 单 


不被 NaF 抑制 
减少 

-或+，弥漫性淡红色 


红白血病 


能被 NaF 抑制 

正常或增加 

-或+，弥漫性淡红色 
或细颗粒状 


视合并的白细胞 
类型而定 

同上 

同上 

同上 

同上 

同上 


(八）铁染色 

【原理】 

人体内的铁有一定量以铁蛋白和含铁血黄素的形式贮存在骨髓中的单核-吞噬细胞胞质内， 
幼红细胞的线粒体中也含有含铁血黄素。这些铁在酸化的低铁氛化钾溶液中反应，生成蓝色的 
铁氰化铁沉淀（普鲁士蓝），定位于含铁的部位。故此染色法又称为普鲁士蓝反应。 

[ 结果] 

1. 细胞外铁观察骨髓小粒中贮存在单核-吞噬细胞系统内的铁（在幼红细胞之外的铁）。 
阳性反应为骨髓小粒上见到的呈浅蓝绿色均匀的无形物质，或呈蓝色或深蓝色的小珠状、粗颗 
粒状或蓝黑色的小块物质，按阳性反应的强度分为以下5 级： 

“-”骨髓小粒无蓝色显现（提示骨髓贮存铁缺乏）。 

“1+”有少量铁颗粒，或偶见少量铁小珠。 

“ 2 + ”有较多的铁颗粒和铁小珠。 

“3 + ”有很多铁颗粒、小珠和少数蓝黑色小块。 

“4 + ”有极多的铁颗粒和小珠，并有很多密集成堆的小块。 

2. 细胞内铁为幼红细胞内的铁。正常幼红细胞（主要是晚幼红细胞）的细胞核周围可见 
到1〜5个呈蓝色的细小铁颗粒。含有铁颗粒的幼红细胞称为铁粒幼细胞、在油浸镜下，连续 
计数100个幼红细胞，记录铁粒阳性的幼红细胞数，即为铁粒幼细胞所占的百分率需同时注 
意细胞内的铁粒数冃、大小、染色深浅和排列。如含粗大深染的铁粒在⑴个以匕并环绕细胞 
核排列超过核周径2/3以 L 者，称为环状铁粒幼 细胞。 

【参 考值】 

1. 细胞外铁1 +〜2+，大多为2 +。 

2. 细胞内铁20%〜90% ， 平均值为65%。山于各实验室的实验条件小7司，此参考值 lii 有 
差异。 

【临床 意义】 

1. 缺铁件贫血时，¥•期骨髓中贮存铁就已耗尽，细胞外铁呈“-”铁粒幼细胞&分率减低， 
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常<15%，甚至为“0”。经铁剂治疗后，数天内铁小粒出现在幼红细胞中，但细胞外铁®待贫血纠 
正后一段时间才会出现。因此，铁染色是目前诊断缺铁性贫血及指导铁剂治疗的一项可靠和临 
床实用的检验方法。 

2. 非缺铁性贫血如珠蛋白生成障碍性贫血、铁粒幼细胞贫血、溶血性贫血、巨幼细胞贫血、 
再生障碍性贫血及骨髓病性贫血等，细胞外铁多增加，常 >3+〜4+。 

3. 铁粒幼细胞贫血时，因血红素 （heme) 合成障碍，铁利用不良，铁粒幼细胞增多，可见到环 
状铁粒幼细胞，占幼红细胞的15%以上，骨髓增生异常综合征 （MDS) 中，难治性贫血伴环状铁粒 
幼细胞增多者 （RAS) ，环状铁粒幼细胞>15%。 

六、 细胞免疫分型 

细胞免疫分型也称细胞免疫标记（表型）检测，它是用单克隆抗体及免疫学技术对细胞膜表 
面和（或）细胞质存在的特异性抗原进行检测，借以分析细胞所厲系列，分化程度和功能状态的 
一种方法。 

( 一 ) 检测方法 

1 • 免疫焚光法 （immunofluorescence technique) 

【原理】 

用荧光素标记的单克隆抗体，在一定条件下与细胞表面的分化抗原相结合，经激发光照射 
则发荧光。借助于荧光显微镜或流式细胞仪观察荧光显示抗原。荧光素直接标记在第一抗体 
上，为直接免疫荧光法;荧光素标记在第二抗体上（多为羊抗鼠 IgG) 为间接免疫荧光法。 

【参考值】 

有荧光者为检测阳性细胞，无荧光者为阴性细胞。 

2. 免疫酶染色法 常用的免疫酶染色法有 APAAP( 碱性磷酸酶抗碱性磷酸酶）法、 PAP (过 
氧化物酶抗过氧化物酶）法和 ABC (亲和素-生物素-酶复合物）法： 

(1) APAAP 法 

【原理】 

特异性单克隆抗体 （ 一抗）与细胞标记相结合，再与碱性磷酸酶标记的鼠抗碱性磷酸酶抗体 
结合，然后使底物液在酶的作用下显色，达到检测抗原目的。 

显色者为抗原阳性细胞，无色者为阴性细胞。 

(2) PAP 法: 原理与 APAAP 法基本相同。第二抗体为过氧化物酶标记的鼠抗过氧化物酶 
抗体。 

(3) 八 13 (：法 

【原理】 

特异性单克隆抗体4所检测的细胞标记结合后，再与生物素标记的抗体 （ 第二抗体）结合， 
使生物素定位于抗原部位由于亲和素与生物素有很强的亲和力，因此辣根过氧 化物酶 标记的 
亲和素便行与生物素相结合而形成酶-亲和索-生物素复介物，酶再与底物液反应产生颜色时 
显示细胞特诗标记 

【参考值】 

M 示颜色的细胞为阳性细胞, 无色 者为阴性细胞 

由于检测的内容和所釆用的实验方法不同,阳性细胞数值各布差异 

(二） 细胞免疫分型的临床应用 

1 . 有助于识别不同系列的细胞不能确定细胞所厲系列时吋用笮*降抗体的小 m m 合 
识别细胞系列，如识别髓系细胞的抗体有 CD13 、 ci )14、 cm 5 、⑶ 32、(: 1)33 ,(：1)65 、（: 1)91 、(: 1>156、 
CD 166 等 i 只别淋巴细胞系列的抗 体有： CD〗 、 CD 2 、 CD 3 、 CD 4 、 U)5 、 (Jl)7 、 (：l)8 、 U)9 ' (:|)10、 
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CD19、CD20、CD52、CD77 等-识别巨核细胞和血小板的抗体有 CD41、CD42、CD61 等。识别红细 
胞系列的抗体常⑴血型糖蛋白 A 或13。 

2. 识别不同的淋巴细胞识别成熟丁淋巴细胞的抗体有002、003、004工07/08等。识 
别成熟 B 淋巴细胞的抗体有 CD19、CD20、CD22 等。识别 NK 细胞的抗体有 CD16、CD56 等。 

识別不 同的淋 巴细胞除检测细胞表面的抗原外，还可以检测细胞表面的受体及细胞表面其 
flli 分子，如 TCR、MHC 等。 

3. 用于检测 T 淋巴细胞亚群临床上常用 CD3、CD4 和 CD8 单抗检测全 T( CD3 ) 细胞，并 
可将外周淋巴器官和血液中 T 细胞分为 TH( CD4 + ,CD 8_) 和 TS( CD4_，CD8 + ) 两个主要亚群，计 
算 TH/TS( CD4YCD8+) 比姐作为机体免疫状态、某些疾病诊断、病期分析、监测治疗和判断预后 
的参数，但 W 影响 W 尜较多，如应激、用药、运动、年龄、送血时间等分析结果时必须注意。 CD4 + 
细胞又 可分为 TSI( 诱导抑制 T 细胞）和 TH1 (诱导辅助 T 细胞)，前者表现为 CD29 低密度表达， 
CD 31+、 CD45RA +、 CD45RCT ;后者表现为 CD29 高密度表达， CD3F、CD45RA - 、CD45RO + 。 

4. 用于识别不同分化阶段的细胞 CDSA'CDW'Lhr 被认为是造血干细胞的主要 标志； 
CD34+、CD33 + 为造血干细胞向髓系定向的 标志; CD34+、TDT + 、CD10 + 仰7 + 为 T 淋巴细胞系祖细 
胞 标志； CD34+ 、(：1)19 + 为 B 淋巴细胞系祖细胞标志。 

根据不同抗沐组合可将 T、B 淋巴细胞区分为不同的分化阶段（参照急性淋巴细胞白血病免 
疫表型特点） 

5. 有助于识别不同功能状态的细胞如记忆 T 细胞高表达 CD45RO、 不表达 CD45RA。 活 
化 T 细胞不表达 CD45RA， 而 CD25、CD2、CD45RO、CD54、CD58 等均强表达。 

6. 有助于对不同系列和不同分化阶段的细胞进行分离和研究用免疫荧光法标记的活细 
胞可经流式细胞仪或免疫磁珠法将 jl: 分离出来，并使对它们的研究成为可能。 

7. 可用于各种白血病细胞的免疫表型分析见下面标题“（三）急性白血病细胞免疫表型 
特点”。 

8. 可用于白血病微小残留病的检测一个完全缓解的白血病患者骨髓细胞中，若出现 
CD19、CD22 、(: DIO 、⑶ 7 、CD5、CD13、CD37、CD34 等任何一种抗原阳性同时伴有 TdT + 则可诊断微 
小残留病存在敏感性可高达 KT* 1 水平。 

(三）急性白血病细胞免疫表型特点 

1. 急性淋巴细胞白血病 （ ALL ) 与急性髓细胞白血病 （ AML ) 细胞免疫表型特点见表4-2-8。 


表 4-2-8 ALL 与 AML 细胞免疫表型特点 



CD 19 

CD 7 

CD 33 

CD 13 

HLA-DR 

TdT 

B-ALL 

+ 

- 

一 

- 

+ 

+/- 

T-ALL 

- 

+ 

- 

- 

-/+ 

+ 

AML 

一 

-/+ 

+ 

+ 

+ 

— 


注：少数 AML( <10% )(：l)7 nj %阳性；少数 AMU% 型） TdT 可为阳性；少数 T-ALL( <10% ) 可有 HLA-DK 表达 
2. 急性淋巴细胞白血病 （ ALL ) 的免疫表型特点见表 4-2-9 ‘ 


表 4-2-9 急性淋巴细胞白血病的免疫表型特点 


系列 

亚型 

主要的蛋白标记 

系列 

亚型 

主要的蛋白标记 

B 系列 

_ B 喂 

( ； i)i9\cnio 

T 系列 

B 细胞型 

CD19 •，胞脱1〆 


誇通 ® 

cni9\ci)io + 


前 T 型 

CL)7\CD2 


前 B ® 

(:1)19‘，胞质 jui 链， 


T 细胞勒 

C 1)7 \ 0)2* 
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3. 急性髓细胞白血病的免疫学分类见表4-2-10。 


表 4-2-10 急性髓细胞白血病的免疫学分类 


亚型 

典型的蛋白标记 

亚型 

典型的蛋白标记 


M 0 

CD34,33，13 

m 4 

CD34,33 ， 15, 14,13 



同上 

m 5 

CD33 ， 15 ， 14，13 


m 2 

CD34,33 ， 15，13 

m 6 

CD33 , 血型糖蛋白 


m 3 

CD33,13(HLA-Dr 阴性) 

m 7 

CD33,41 ,42,61 



4. 免疫学分类对于双表型白血病、慢性淋巴细胞白血病 （ CLL ) 、毛细胞白血病、慢性粒细胞 
白血病急变期细胞的分类和诊断也具有重要作用。 

七、细胞 遗传 学分析 

自从20世纪70年代以来由于染色体分带技术的出现，尤其是高分辨显带技术的应用，细胞 
遗传学研究在血液学领域内才得以迅速发展，特别是在恶性血液病的研究中不但确定了某些染 
色体异常与疾病发生、发展、诊断、治疗及预后有密切关系，而且染色体断裂点也往往成为寻找 
癌基因或抑癌基因的标志。因此血细胞染色体的检查与分析对遗传性血液病和恶性血液病的 
诊断、分型及病因和发病机制的研究有重要价值，也为遗传咨询、优生优育提供依据。 

( 一 ） 染色体检查方法 

染色体检查方法见本篇第十章第三节染色体检测。 

(二） 染色体分析 

通常要有2个或2个以上的细胞分裂相中检出同一条染色体增加或结构 异常； 有3个或3 
个以上细胞分裂相中有同一条染色体丢失才能作为1个染色体异常克隆。 

1. 染色体命名 人体细胞有46条染色体，其中常染色体 22 对（ 44 条），性染色体1对 
( XY ) ，男性为 46， XY ; 女性为 46， XX 。 根据人类细胞遗传学命名的国际体制 （ ISCN ) ，人类 4 6条 
染色体按其长短和着丝粒的位置编为 A - G 7 组，包括 1 〜 22号及 X 和 Y 染 色体； 根据显带技术 
在各染色体上显带特点，将染色体划区分布 ，一 般有4个符号代表某一特定区带，例如 “2 P 35” 则 
表示2号染色体短臂3区5带。 

2. 核型分析及其书写 核型是指分裂中期体细胞的全套染色体经照相放大后，按 Danvers 
体制剪贴、排列起来，就成为染色体核型。核型书写有统一格式，其书写顺序为 ：染色 体数目、性 
染色体、染色体异常。各项之间以逗号分开，性染色体以大写的 X 与丫表小•，各染色体变异以小 
写字母表示，如 t 表示易位， inv 表示倒位, iso 或 i 衷示等臂染色体， — 表亦插人， del 炎 / K •缺失 ， r 
表示环状染色体表示丢失，“+”表示增加等，第一括号内是累及染色体的号数，第二括号 
内是累及染色体的 K 带，其中 p 表示短臂， q 表示长臂。一个完整的核型书写方法如下 ：45， X ， 
_ Y , t (8;21)，（ q 22， q 22)。 表示45条染色体，丢失了 Y 染色体，第8号与第21号染色体之间易 
位，断裂点分 別在第 8号染色体长臂2区2带和第21号染色体长臂2区2带 

3. 染色体畸变 包括数畸变和结构畸变两类。正常人体细胞存23对染色体，其中23条 
来自父方，另23条来自母方，即含有两个染色体组或称为二倍体 Un )。 以二倍体为标准，岀现 
染色体单条、多条或成倍的增减称为染色体数目畸变，其畸变类型有整倍休咽和 化 •整倍休耽 。 
前者为整组染色体增减，有单倍体、 : .倍体和四 倍体; 后者只有少数儿条染色体增减比••倍体 
数 H 少的称为彳 R 二 倍体，比二倍体数 H 多的称为超二倍体〜结构畸变见核型分析及 V 

(三） 急性白血病常见的染色体舁常 

急性 r 1血病常 见的染 色体异常见表 4-2-11 
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表 4-2-11 急性白血病常见的染色体异常 


急性白血病 

染色体异常 

见于各种亚型 

预后判断 

1. 急性髓细胞白血病 

t (8；21) 

m 2 

预后较好 


t (15；17) 

m 3 

同上 


inv ( 16) ； del ( 16 q ) 

m 4 e 0 

同上 


+8 

各种亚型 

预后不良 


+21 

m ,, m 7 



+ 13 

双表型 

预后不良 


5 q -，_5 ，— 7 

继发性白血病 

同上 


t (8；16) 

M 5 b 

同上 


t (9；22) 

M 丨等 

同上 


t (4； ll ) 

双表型 

同上 

2. 急性淋巴细胞白血病 

t (4； ll ) 

4 

同上 


t ( l ;9) 

L. 

预后较好 


t (8；14) 

h 

预后不良 


超二倍体 

Li ， L 2 

预后较好 


t (9；22) 

同上 

预后较好 


t (10；14) 

T 细胞型 



注：11号染色体长臂末端可移位至6,9，10,17或19号染色体 


第四节血型鉴定与交叉配血试验 

血型 （blood group ) 是人体血液的一种遗传性状，各种血液成分包括红细胞、白细胞、血小板 
及某些血浆蛋白在个体之间均具有抗原成分的差异，受独立的遗传基因控制。由若干个相互关 
联的抗原抗体组成的血型体系，称为血型系统。20世纪初发现红细胞 AB 0 血型系统以来，血型 
的概念仅指红细胞表面抗原的差异。随着对血型研究的进展，白细胞、血小板和血清中血型抗 
原的发现，血型已被认为是指各种血液成分的遗传多态性标记。血型血清学的研究也发展成为 
“免疫血液学”这一新的独立学科，在临床医学、人类学、遗传学、法医学、考古学等方面的应用曰 
趋广泛，尤其是在输血、器官移植、骨髓移植等临床实践中发挥着重要作用。本节重点叙述与输 
血工作有密切联系的红细胞血型系统。 

' 红细胞血喈系统 

红细胞血型是发现最早的人类血型。继1900年发现 AB 0 血型之后，又发现不少红细胞血 
型，分为若 ]' •系统截至1983年已报道的人类红细胞血型有 M 多个系统，每个血型系统中可含 
有1个或若千个小>1的抗原。此外，还有一组高频率血型抗原组（在群体中分布频率极广，即大 
多数人都含行此血咽抗原）和低频率血型抗原组（群体中分布频率极低），总共至少有 4 00多种 
血塑抗原 ill f 很多血型在人体内没有相应的天然抗体，多数血型抗原的抗原性较弱，不易刺 
激人体产 1:. 抗体，故在输血及器官移植等方面的临床意义不大。而其 中最電 要的是 AB 0 血型系 
统，其次是 Kh 血型系统 
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(一） ABO 血型系统 

1. ABO 血型系统的抗原和抗体根据红细胞表面是否具有 A 或 B 抗原（又称 A 或 B 凝集 
原，两者均由 H 物质转变而来），血清中是否存在抗 A 或抗 B 抗体 （ 又称抗 A 或抗 B 凝集素）， 
ABO 血型系统可分为四型。红细胞上具有 A 抗原，血清中有抗 B 抗体为 A 型； 红细胞上有 B 抗 
原，血清中有抗 A 抗体为 B 型； 红细胞上有 A 和 B 抗原，血清中不含抗 A 和抗 B 抗体者为 AB 
型； 红细胞上不具有 A 和 B 抗原，而血清中有抗 A 和抗 B 抗体者为 0 型（表 4-2-12 ) 。 


表 4-2-12 ABO 血型系统分型 


血型 

红细胞表面的抗原 

血清中的抗体 

A 

A 

抗 B 

B 

B 

抗 A 

AB 

AB 

无 

0 

无 

抗 A 及抗 B 


A 或 B 抗原在第5〜6周胚胎的红细胞上便能检出，出生时抗原的敏感性仍较低，估计仅为 
成人的20%〜50%，以后逐渐增强，至20岁左右时才达高峰。抗原性终生不变，但到老年敏感 
性有所下降。 

ABO 血型系统抗体有免疫抗体和天然抗体之分。抗体有抗 A 和抗 B 两种，人在出生前尚未 
产生抗体，出生后3 ~6个月才开始出现，至青春期达高峰。产生抗体的功能可延续终身，但其 
效价随着年龄增长而逐渐降低。所谓天然抗体可能是由一种无觉察的抗原刺激而产生。人红 
细胞膜上的 A 、 B 抗原决定簇，在自然界非血型抗原所特有，如有些细菌表面就 M 奋类似的 A 或 
B 抗原物质，它们可不断给人以类 A 、类 B 抗原的刺激而产生相应的抗体。血型抗体也是免疫球 
蛋白 （ IgG 、 IgM 、 IgA ) ，免疫性抗体主要是 IgG ， 天然抗体主要是 IgM 。 

A 和 B 血型物质除存在于红细胞和其他组织细胞表面外，还广泛存在于休液和分泌液中， 
以唾液中含量最丰富，其次如血清、胃液、精液、羊水中含量也丰富，汗液、泪液、胆汁及乳汁中也 
有少量存在，但脑脊液中则无故通过检查各种组织和体液中的血型物质也可帮助确定血型。 

2. ABO 血型的亚型 ABO 血型系统中重要的亚型是 A 亚型。 

(1) A 亚型： A 型中主要的亚型有 A , 和八 2 。 A , 亚型的红细胞上具有 A , 和 A 抗原，其血清 
中含有抗 B 抗体。 A 2 亚型的红细胞上只有 A 抗原，其血清中除含抗 B 抗体外，尚 Pf 有少 M 的抗 
A , 抗体（约见于1%〜2%的 A 2 型）。已知 A , 抗原与抗 A , 抗体之间呈特异性凝集反应，故 A , 
与八 2 两亚型之间的输血可能引起输血反应。据国内资料， A 2 亚型只占 A 咽的0. 77 %〜 
2.41% ABO 系统中除 A ,、 A 2 亚型之外，还有 A 3 、 A X 及 A m 等亚型，但因抗原性均很弱，意义较 
小其中 A 、 红细胞与 B 型血清（抗 A 抗体）不发生凝集或凝集反应甚弱，但却能4 () 型血清发 
生凝集因此，在作 ABO 血型鉴定时，应加0型血清，以防将 A x 型误定为0型 

由于 A 抗原中有 A ,、 A 2 两种主要亚型，故 AB 型中也有 A , B 和 A 2 B 两种 主要业 型:： B 的 
红细胞上具有 A ,、 A 和 B 抗原，血清中无任何抗体； A 2 B 的红细胞上具有 A 和 B 抗原，血清中虽 
多无任何抗体，但在约25%的 A 2 B 型人中含有抗 A , 抗体据国内资料， A 2 B M 占 AB 型的 
0. 87% 〜 8. 67% 

(2) B 亚型: B 亚型不多见，命名也不统一，一般称为 B 亚型或弱 B ， 因其抗原忭很弱，故 B 
亚型的 临床意义不大 

3. ABO 血型鉴定和交叉配血试验 

( 1 ) ABO 血型 鉴定： ABO 血型抗体能在生理盐水中与相应红细胞抗原结含 而发 1:. 凝集反 
应 Ml ABO 血瑠鉴定时，采用标准的抗 A 及抗 B 血清以鉴定被检•红细胞 I . 的抗原 ( Beth - 
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Vincent 直接试验），同时用标准的 A 型及 B 型红细胞鉴定被检者血清中的抗体 （ Simonin 反转试 
验）。只有被检#红细胞上的抗原鉴定和血清中的抗体鉴定所得结果完全相符时才能肯定其血 
型类別（表4-2-13)。 


表 4-2-13 用标准血清及标准红细胞鉴定 ABO 血型结果 


标准血清+被检者红细胞 

标准红细胞+被检者血清 

被鉴定 
血的血型 

抗 A 血清 

抗 B 血清 

抗 AB 血清 
(0 型血清 } 

A 型红细胞 

B 型红细胞 O 型红细胞 

+ 

- 

+ 

- 

+ - 

A 型 

- 

+ 

+ 

十 

一 — 

B 型 

+ 

+ 

+ 

- 

— 一 

AB 型 

- 

- 

- 

+ 

+ 一 

0 型 


加用0型血淸主要用以检出抗原性较弱的 A 、 亚型红细胞而避免误定为0型。加用0型标 
准红细胞的 FJ 的在于检出被检者血淸中是否含有与 ABO 血型系统无关的红细胞异常抗体。如 
被检者的血淸与 （） 型红细胞凝集，丧明其血淸中可能存在着非典型的冷凝集素或自身抗体，需 
进一步作有关鉴定 试验。 

(2) 交叉配血试验 :输 血前必须进行交叉配血试验，其目的主要是进一步验证供者与受者 
的 ABO 血型鉴定足否正确，以避免血型鉴定错误导致输血后严重溶血反应。为避免输血反应必 
须坚持同型输血，时交义配血则是保证输血安全的关键措施。此外，也可检出 ABO 血型系统的 
不规则凝集尜，以及发现 ABO 系统以外的其他血型抗体： 

交叉配血试验常采用试管法进行。由于配血试验主要是检查受血者血清中有无破坏供血 
者红细胞的抗体，故受血者血清加供血者红细胞悬液相配的一管称为主侧；供血者血清加受血 
者红细胞相配的一管称为次侧，两荇合称为交叉配血、、 

结采判断 ：间型 血之间作交叉配血时，主侧管与次侧管均无凝集反应，表示配血完全相合， 
可以 输血； 小'论何种原因导致主侧管有凝集时，则绝对不可输用。异型配血时（指供血者系0 
型，受血者为 A 型或 B 型），如主侧管无凝集及溶血，而次侧管出现凝集，但凝集较弱，效价<1 : 
200，可以试输少 M ( 不超过 200 ml ) 该型血液。 

配血方法的 选择： ABO 血型系统的配血，对无输血史及妊娠史者，可只作盐水介质凝集试 
验。对有反复输血史及妊娠史者，尤其显有输血反应史或曾生育过有新生儿溶血病婴儿的妇 
女，则应作问接抗人球蛋白配血法，以防有不完全抗体而引起输血反应。在48小时内输入 5 L 
或更多 M 的大 M 输血时，因需同时输入多名供血者的血液，因此除了进行受血者与各供血者的 
交叉配血外，还砬坚持作供血者之间的交叉配血试验，只耔相互交叉配合完全相合时才能输用 
4. ABO 血型系统的临床意义 

(丨）在输血上的意 义:输 血在临床 上的位 用颇为广泛，如严重失血或某些手术时，输血常是 
治疗和抢救的 ® 嬰措施每个人都具有 ABO 血型系统屮的菜•种抗原或某种“天然抗体”，故输 
血前必须准确鉴定供血者与受血者的血型，选择同型人的血液，并经交叉配血试验，证明完全相 
配合时才能输血如输入异型血，可迅速引起严重的溶血反应，甚至危及生命，为此必须坚持同 
型输血存些 ABO 亚.型的抗原性虽然较弱, fH 如不规则抗体的效价较高，也可能发生不良的输 
血反应，便需进-•步鉴定亚型，选择同亚型者进行输血。0型的红细胞-般不被其他3型的血清 
凝集，其 ifiL 清中 M 有抗 A 及抗 B 抗体，但于输入时被受血者血液所稀释和被血型物质所中和而 
不冉凝集受血各红细胞，故+发牛溶血反应 t 因此，0型人曾被认为是“万能输血#” _注 

意，0職血押耑 经怀 细检作确为 （） 型,其血清中的 人然抗 A 及抗 B 抗体的效价应低于1 : 200 , 


笔记 















卞•记 
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并且无免疫性抗 A 、 抗 B 抗体，才可在紧急情况下考虑输用。国内资料表明在202名0型人中， 
有 30. 2%含有免疫性抗 A 、抗 B 抗体，这种抗体不能被血型物质中和可导致溶血反应。 AB 型人 
的血清中，无抗 A 及抗 B 抗体。曾被认为可输入任何血型的血液。但已知 A , B 型人中有3%其 
血清中含抗“0”抗体，当输人0型红细胞时可引起溶血反应 ； A 2 B 型人中有25%含有抗 A , 抗 
体，如效价高者输入 A 1 型血液时也可引起溶血反应。因此，为防止输血反应必须坚持同型 
输血。 

(2) 新生儿同种免疫溶血病 :是指 母亲与胎儿血型不合引起血型抗原免疫所致的一种溶血 
疾病。在我国最多见的是 AB 0 血型系统所引起的溶血病，其次为 Rh 系统所引起。 

ABO 溶血病多发生于母亲为0型而孕育的胎儿为 A 型或 B 型者，占90%以上。0型的母 
亲发病率较高，可能与其在受到 A 或 B 型抗原物质免疫后产生的免疫性抗体效价较高有关。这 
种免疫抗体是 IgG ， 能通过胎盘进入胎儿体内，导致新生儿溶血病或流产。由于免疫性抗 A 、 抗 B 
抗体可因输血、自然界中存在的类 A 或类 B 型抗原物质、注射疫苗或细菌感染等刺激而产生，故 
ABO 系统血型不合的妊娠第一胎时就可发生新生儿溶血病。 

(3) ABO 血型与器官移植 ：已知 ABO 抗原是一种强移植抗原，如供者与受者 AB 0 血型不 
合可加速对移植物的排斥，特别是皮肤和肾移植。肾移植时, AB 0 血型不合者失败率达46% ;而 
血型相合者，失败率仅9%。因血管内皮可含有 A 和 B 抗原，供者与受者血型不合时可发生超急 
性排斥反应。 

(4) 其他： AB 0 血型检查还可用于亲缘鉴定，可疑血迹、精斑、毛发等的鉴定，以及与某些疾 
病相关性的调查。 

(二） Rh 血型系统 

19 4 0年 Landsteinei •和 Wiener 用恒河猴 （macacus rhesus ) 的红细胞作为抗原免疫脉鼠或家兔 
所得到的抗血清，能与85%白人的红细胞发生凝集现象，证明人的红细胞上有与恒河猴红细胞 
相同的抗原，于是将此抗原命名为 Rh 抗原。含有这种抗原者称为 Rh 阳性，不含这种抗原者称 
为 Rh 阴性。 

1. Rh 血型系统的抗原和抗体 Rh 遗传基因位于第1号染色体短臂上， Fisher 认为 Rh 基 
因是连锁基因，即每条染色体上有3个相互连锁的基因座、顺序是 C 、 D 、 E , 每一基因座有2个等 
位基因，即 C 与 c ; D 与 d ; E 与 e 为等位基因，每个基因决定一种抗原。从理论上认识人类红细 
胞上的 Rh 抗原应有 c 、 c 、 D 、 d 、 E、e 6种。由于目前尚未发现抗 d ，因此也未肯定 d 抗原，故 Rh 抗 
原主要有5种。这5种抗原的抗原性强弱依次为 D 、 E 、 C 、 c 、 e，W D 抗原性最强，其临床意义更 
为重要。大多数仙血型不合的输血反应和新生儿 Rh 溶血病都是由于抗 D 抗体引起。所以若 
仅有抗 D 抗体作 Rh 系统血型鉴定，则粗略地称含 D 抗原的红细胞为仙阳性，不含 D 抗原的为 
RH 阴性： 我国 Rh 阴性者甚为少见，据血型调查资料表明，汉族人中仙阴性率<1%，维吾尔族 
RH 阴性率为 4 . 91% ，乌兹別克族为 8. 76%，塔塔尔族为 15. 78% 。 Rh 血型是红细胞血型中最复 
杂的一个系统，亚型较多，其中有较大临床意义的是 D u 。 D u 是 D 抗原的一种变异型，它能被某 
几批抗 D 血清凝集，而与另几批抗 D 血清却完全不凝集，但间接抗人球蛋白试验常呈阳性。由 
于 D " 业型有以 h 特点，易被误定为 Rh 阴性。为防止的漏检，于检测时应采用抗人球蛋白试 
验，如岀现凝集者，町定为 D " 型。 

Rh 血型形成的天然抗体极少，主要是由 Rh 血型不合输血或通过妊娠所产生的免疫性抗体。 
已知有5种，即抗 I )、抗 E 、抗 C 、抗 c 及抗 e 抗体，抗 D 抗体是 Rh 系统中最常见的抗体 Kh 抗体有 
完全抗体和+完全抗体两种完全抗体在机体受抗原刺激初期出现，一般厲型机体继续受 
抗原刺激，则出现4、‘完全抗体，属 igG 型，因其分子 m 小，": f 以通过胎盘而引起新屮儿溶血病 

2. Rh 血型系统的鉴定 

(1) Kh 抗体主要是4;完全抗体，如用5种不完全抗体标准血淸（抗 I )、抗 t :、 抗 C •、抗（•、抗 
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e ) 进行鉴定者，可将 Rli 血型系统分为18个型别。由于临床实验室不易得到5种 Rh 抗血清，且 
在仙 抗原中，抗原性最强、出现频率高、临床意义较大的是 D 抗原，故一般只作 D 抗原的鉴定。 
若仅用抗 D 血清进行鉴定，则可粗略地分为 Rh 阳性及阴性两类。 

(2) 鉴定所采用的方法，依抗体的性质而定。如系完全抗体可用生理盐水凝集 试验； 如系 
不完全抗体则应用胶体介质法、木瓜酶（或菠萝酶）法或抗人球蛋白法等进行检查。 

3. Rh 血型系统的临床意义 

(1) Rh 血型系统所致的溶血性输血 反应： Rh 系统一般不存在天然抗体，故在第一次输血 
时，往往不会发现 Rh 血型不合。 Rli 阴性的受血者接受了 Rh 阳性血液输入后便可产生免疫性 
抗 Rh 抗体，如再次输入 Rh 阳性血液时，即出现溶血性输血反应。由于 Rh 抗体一般不结合补 
体，所以由 Rh 血型不合引起的溶血性输血反应，是一种血管外溶血反应，以高胆红素血症为其 
特征。如 Rh 阴性妇女曾孕育过 Rh 阳性的胎儿，当输入 Rh 阳性血液时也可发生溶血反应。 

(2) 新生儿 Rh 溶 血病: 母亲与胎儿的 Rh 血型不合，典型的病例为胎儿之父为 Rh 阳性 （DD 
或 Dd ) ，母为 Rh 阴性 （ dd ) ，胎儿为 Rh 阳性 （ Dd )。 胎儿的红细胞如有一定数量经胎盘进入母 
体，即可刺激母体产生抗 Rh 抗体。此抗体可以通过胎盘进入胎儿体内，与胎儿红细胞表面的抗 
原结合，即可引起胎儿红细胞破坏而造成溶血。第1胎时因产生的抗 Rh 抗体很少，故极少发生 
溶血。但第2次妊娠后，再次受到抗原的刺激，产生的抗体增多而常引起新生儿溶血病。若孕 
妇曾有输 Rh 阳性血液史或第一胎妊娠前曾有流产史，则第1胎也可发病。 Rh 溶血病发病率高 
低与群体中 Rli 阴性者的发生率多少有关。我国汉族中， Rh 阴性者仅占0. 4 %，因此汉族人的 
Rh 溶血病较为少见。但在有些少数民族中， Rh 阴性的发生率较高，应予重视。 

二 it 他血嗯系统 

1. 白细胞抗原系统白细胞抗原可分为白细胞本身特有的以及与其他血液成分共有的两 
大类，后者包括 HLA 抗原及某些红细胞血型抗原。 

HLA 是 1954 年 Dausset 首先在人类白细胞上发现的，称为人类白细胞抗原 （human leukocyte 
antigen, HLA ) 0 HLA 系统是人类最主要的组织相容性复合物 （ major histocompatibility complex ， 
MHC) ，又称组织相容性抗原。它是一种膜抗原，不仅是白细胞所特有，除存在于淋巴细胞、单核 
细胞、粒细胞外，还存在于血小板、原纤维细胞，以及胎盘、肾、脾、肺、肝、心、精子、皮肤等组织细 
胞上。1987年在第10届国际组织相容讨论会上确定了 HLA 的命名标准，以控制 HLA 遗传基因 
座位的名称命名。 HLA 系统的遗传受控于第6号染色体短臂上紧密连锁的基因座。 HLA 遗传 
区域包含3类紧密相连的基因。 II 类基因座在染色体的着丝点端，为 HLA - D /- DR 、- DQ 、- DP 抗 
原； I 类基因座在另一端，为 HLA - A .- C 和 - B 抗原;中间为补体成分 C2 、 C 4 及 2 1 -经化酶、肿瘤坏 
死因子 （ TNF ) 等的基因座。 HLA 是共显性遗传，每个基因座上的等位基因紧密按顺序连锁，构 
成一个单倍型，来自父母各一方的一个单倍型组成一个人的基因型，故 HLA 系统是一个复杂的 
多态性遗传系统、目前已发现 HLA 系统有140多种特异性抗原，通过不同的组合，人类可有上 
亿种+同组合的白细胞抗原型。 

HLA 配型在器官移植时对提高移植物存活率有非常密切的关系。供体和受体的 HLA - A 、 B 、 
D 、 DR 完全相同者的存活率明显高于不同者，特别是 HLA - DR 的配合对提高移植物的存活率尤 
为重要 HLA 还吋作为遗传标志，用来研究人类学以及与疾病的相关性，广泛应用于基础医学、 
临床医学、预防医学、社会医学、法医学等 方面。 

2. 血小板抗原及抗体人类血小板表面具有复杂的血小板血型抗原，通常分为血小板非特 
异性抗原和特异性抗原作特异性抗原是与其他血液成分共有的抗原，如4红细胞共有的抗原 
有 AB 0、 M "、 P 、 h 等； Ul ' l 细胞共有的抗原有 HLA 血小板特异性抗原为血小板本身特有的抗 
原按 ICSIK | E | 卩小 血液# 标准化委员会）和 LSBT (国际输血1•办会）的命名，血小板抗原系统主要 






第四篇实验诊断 

有 HPA - l 、 HPA -2 系统。 HPA -1 亦称 Zw 系统（或称 PI A 系统,两者为同一抗 原）； HPA -2 亦称 Ko 
系统。此外，还有 HPA -3、 HPA -4、 HPA -5 系统，这些抗原系统均是由遗传决定的。 

血小板抗体包括同种抗体和自身抗体。血小板同种抗体是由输血、输血小板或妊娠等同种 
免疫反应产生。当再输入血小板后，可使输入的血小板迅速破坏，或降低输入的血小板存活，造 
成输血后血小板减少症。或在输血后1周左右发生紫癜，称输血后紫癜。 HPA -1 系统的抗体多 
为 IgG ， 可通过胎盘引起新生儿血小板减少性紫癜。多数原发性血小板减少性紫癜患者血清中 
可检得血小板自身抗体。这种抗体可通过胎盘使新生儿发生一过性免疫性血小板减少症。 

3. 血清蛋白成分的抗原特异性由于遗传基因的不同，已发现血清蛋白中的许多成分，如 
免疫球蛋白、结合珠蛋白、清蛋白、铜蓝蛋白、运铁蛋白、血清酶型以及红细胞酶型等，均有型的 
差别，具有抗原特异性。 

(卢雪峰） 
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生理状态下，血液在血符内流动，它既不会溢出血管外引起出血，也不会在血管内凝固形成 
血栓，这主要足山于机体内存在符完善的止凝血与抗凝血机制，这种机制呈动态平衡状态。机 
体的止血机制包括 : ①血符壁和血小板的 作用; ②凝血因子和抗凝因子的 作用； ③纤维蛋白溶解 
(纤溶）因子和抗纤溶因子的作用等。病理状态下，止凝血和抗凝血机制的动态平衡失调 ：若止 
凝血机制亢进（增强）或抗凝血机制减退 （ 减弱）便会形成血栓，临床上出现血栓性疾病 （ 血栓 
病）； 反之，若止凝血机制减退 （ 减弱）或抗凝血机制亢进（增强），便会引起出血，临床上出现出 
血性疾病（出血病）本章重点介绍血栓与止血 （thrombosis and hemostasis ) 的检测以及检测项目 
的选择和应 


第一节血管壁检测 

血管壁尤其是血筲内皮细胞能合成或分泌多种促凝物质（如血管性血友病因子、内皮素等） 
和抗凝物质（如6-酮 - PGF la 、凝血酶调节蛋白等），它们参与初期止血过程。 

-、筛检试验 


(-) 出血时间 

【原理】 

将皮肤刺破后，让血液自然流出到血液自然停止所需的时间称为出血时间 （ bleeding time , 
BT ) 0 BT 的长短反映血小板的数 M 、 功能以及血管壁的通透性、脆性的 变化； 也反映血小板生成 
的血栓烷 a 2 ( txa 2 ) 勻血管壁生成的前列环素 （ PGI 2 ) 的平衡 关系； 某些血液因子 （ 血管性血友病 
因子和纤维蛋白原等）缺乏也会导致出血时间延长。 

【参考值】 

WHO 推荐用模板法或出血吋间测定器法 （ template bleeding time , TBT ) 测定。参考值为 
(6. 9±2. 1) 分钟，超过9分钟为异常。 

【临床意义】 

1. BT 延长 

( 1 ) 血小板明显 减少： 如原发性和继发性血小板减少性紫癜。 

(2) 血小板功能异常：如血小板无力症 （ Glanzmann thrombasthenia ， GT ) 和巨血小板综合征 
( Bernard-Soulier syndrome ， BSS ) 。 

(3) 严重缺乏血浆某些凝血因 子:如 血管性血友病 （von Willebrand disease , vWD ) 、弥散性血 
管内凝血 ( disseminated intravascular coagulation , DIG ) c 

(4) iflL 管 异常: 如遗传性岀血性毛细血管扩张症 (hereditary hemorrhagic telangiectasia , HHT ) 

(5) 药物 影响： 如服用抗血小板药 物（ 阿司匹林等）、抗凝药（肝素等）和溶栓药 （ r 【 - PA 等） 

2. BT 缩短临床意义 不大. 

本试验敏感度 和特 异性均差，又受诸多因素卜扰,故临床价值有限 

(二）束臂试验 

【原理】 

也 Vf i 式验 （tourniquet test ) 乂称芑细血管脆性试验 （rapillary fragility t (、 st ，（: FT ) 或色细血 竹抵 
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抗力试验 （capillary resistance test , CRT ) 0 通过给手臂局部加压（标准压力）使静脉血流受阻，致 
毛细血管负荷，检查一定范围内皮肤岀现出血点的数目来估计血管壁的通透性和脆性。后者与 
其结构和功能、血小板的数量和质量以及血管性血友病因子 （ vWF ) 等因素有关。如果上述因素 
有缺陷，血管壁的脆性和通透性增加，新的岀血点便增多。 

【参考值】 

5cm 直径的圆圈内 8 分钟时间新的出血点，成年男性低于 5 个，儿童和成年女性低于 10 个。 
【临床意义】 

新的出血点超过正常范围高限值为该试验阳性。 见于： 

1. 血管壁的结构和（或）功能缺陷如遗传性岀血性毛细血管扩张症、过敏性紫癜、单纯性 
紫癜以及其他血管性紫癜。 

2. 血小板数量和功能异常原发性和继发性血小板减少症、血小板增多症以及遗传性和获 
得性血小板功能缺陷症等。 

3. 血管性血友病 （von Willebrand disease ， vWD ) 。 

4. 其他如高血压、糖尿病、败血症、维生素 C 缺乏症、尿毒症、肝硬化和某些药物等。 
由于本试验在某些正常儿童和成年人中也可阳性，且试验结果受多种因素干扰，故临床价 

值有限。 


二、沴断试验 


(一） 血管性血友病因子抗原测定 

【原理】 

在含血管性血友病因子 （von Willebrand factor , vWF ) 抗体的琼脂糖凝胶板中加入一■定量受 
检血浆（含 vWF 抗原），在电场作用下,泳动一定时间，岀现抗原一抗体反应形成的火箭样沉淀 
峰，其高度与受检血浆中 vWF 的浓度呈正相关。据此计算血浆中血管性血友病因子抗原 （von 
Willebrand factor antigen , vWF : Ag ) 的含量。也可用酶联免疫吸附试验 （ELISA ) 法测定。 

【参考值】 

Laurell 免疫火箭电泳法 :94. 1 % ±32. 5% ;EUSA 法:70% 〜150%。 

【 临床意义】 

vWF : Ag 是血管内皮细胞的促凝指标之一。它由血管内皮细胞合成和分泌，参与血小板的 
黏附和聚集反应，起促凝血作用。 

1. 减低见于血管性血友病 （ vWD )， 是诊断 vWD 及其分型的指标之一。 

2. 增高见于血栓性疾病，如急性冠脉综合征 （ ACS ) 、心肌梗死、心绞痛、脑血管病变、糖尿 
病、妊娠高血压综合征、肾小球疾病、大手术后、恶性肿瘤、免疫性疾病、感染性疾病、骨髓增生 
症等。 

(二） 血管性 血友病因子活性测定 

【原 理】 

在待检枸橼酸钠抗凝血浆中，加入一种吸附于胶乳颗粒上的特异性单抗，该单抗直接针对 
vWF 的血小板结合位点 （ GPIh 受体）。正常情况下，胶乳颗粒在单抗作用下和待检血浆中的 
vWF 发生聚集，受检血浆出现浊度变化。以此反映血管性血友病因子活性 （von Willebrand factor 
activity , vWF : A ) 

【参考值】 

0 型血正常人为38%〜 125. 2% ( n =122) ;其他血型正常人为 49. 2%〜169.7% ( n =126 ) c 

【临床意义】 

结合 vWF ： Ag , FVDl ： C 检测，主要用于 vWD 的分型诊断. 


记 
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1. 若 vWF : A g 、 vWF : A 和 F \1 D : C 均正常，基本可以排除血友病 A 和 vWD 0 

2. 若 vWF : A g 、 vWF : A 和 F \ I ： C 三项中有一项降低，则应该计算： （ vWF : A )/( vWF : Ag ) 比 
值和 （ FVl : C )/( vWF : Ag ) 比值，比值大于 0.7 可以诊断为 vWD 1型。 

3. 若 （ vWF : A )/( vWF : Ag ) 比值低于 0.7，（ FWI : C )/( vWF : Ag ) 比值大于 0.7 可以诊断 
vWD 2 A 、2 B 、2 M 三个亚型，此三个亚型可再用瑞斯托霉素诱导的血小板凝集试验 （ RIPA ) ,vWF 
多聚体分析等试验加以区分。 

4. 若 （ F \ l : C )/( vWF : Ag ) 比值低于 0.7，（ vWF : A )/( vWF : Ag ) 比值大于0.7,可以诊断 
vWF 2 N 亚型和血友病 A ， 再用 F \ I 抗原 （ F \ I : A g ) 检测可将 vWD 2 N 亚型与血友病 A 相区别。 

5. 血栓性疾病中， vWF : Ag 与 vWF : A 均升高， （ vWF : A )/( vWF : Ag ) 比值多1 • 0。 

(三） 6-酮-前列腺素 F 1 c J 』 定 

【原理】 

将抗原包被酶标反应板，加入受检血浆或6-酮-前列腺素 F la (6- ket 0 - PGF ltt ) 标准品和一定量 
的抗6-酮 - PGF ltt 抗血清，作用一定时间后，再加人酶标记第二抗体，最后加底物显色。根据吸光 
度 （ A 值）从标准曲线上推算出受检血浆中 6- H - PGF la 的含量。 

【参考值】 

酶联法： （ 22. 9±6. 3 ) mg / L 。 

【临床意义】 

6. - PGF ltt 是血管内皮细胞的抗凝指标之一。它由血管内皮细胞合成和分泌，由抗血小板 
聚集和扩张血管的作用，起抗凝血作用。减 低:见 于血栓性疾病，如急性心肌梗死、心绞痛、脑血 
管病变、糖尿病、动脉粥样硬化、肿瘤转移、肾小球病变、周围血管血栓形成及血栓性血小板减少 
性紫療 （thrombotic thrombocytopenia purpura ， TTP ) 等。 

(四） 血浆凝血酶调节蛋白抗原测定 

【原理】 

以血浆凝血酶调节蛋白 （ thrombomodulin , TM ) 单抗 （ 或抗血清）包被聚乙烯放免小杯，受检 
血浆中的 TM 结合于包被的放免小杯上，加入 125 I 抗人 TM 单抗，根据结合的 U5 I 放射性强度计 
算出受检血浆中 TM 含量。 

【参考值】 

放射免疫法 （ R 1 A ) :血浆 TM : Ag 为20~35^ 0 

【临床意义】 

TM : Ag 是血管内皮细胞的抗凝指标之一。它表达于血管内皮细胞表面，与循环血液中的凝 
血酶形成1 : 1的 TM - 凝血酶复合物。该复合物激活蛋白 C ( PC ) 为活化蛋白 C ( APC )， APC 有灭 
活 F \ la 、 FVa 和激活纤溶活性的作用 。 TM : Ag 水平增高反映血管内皮细胞的抗凝作用增强，见 
于血栓性疾病如糖尿病、心肌梗死、脑血栓、深静脉血栓形成、肺栓塞、弥散性血管内凝血 （ DIC ) 、 
血栓性血小板减少性紫癜 （ TTP ) 、系统性红斑狼疮 （ SLE ) 等。 

第二节血小板检测 

血小板以其数量（血小板汁数、血小板平均容积和血小板分布宽度）和功能（黏附、聚集、释 
放、促凝和血块收缩等）参与初期止血过程。 

•、筛炝试验 


(一）血小板计数 
血小板计数见本篇第 :拿、 
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(二）血块收缩试验 

【原理】 

血块收缩试验 （clot retraction test ， CRT ) 是在富含血小板的血浆中加入0& 2+ 和凝血酶，使血 
浆凝固形成凝块。血小板收缩蛋白使血小板伸出伪足，伪足前端连接到纤维蛋白朿 t 。 当伪足 
向心性收缩，使纤维蛋白网眼缩小，检测析出血清的容积可反映血小板血块收缩 能力： 

【参考值】 

1. 凝块法血块收缩率（％ )=[ 血清 （ ml )/ 全血 （ ml ) x ( 100% - Hct % ) ] xl 00% ，参 考值： 
65. 8%±11.0 % o 

2. 血块收缩时间（小时 ） 2 小时开始收缩，18〜24小时完全收缩。 

【临床意义】 

1- 减低（<40%) 见于特发性血小板减少性紫癜 （ ITP ) 、血小板增多症、血小板无力症、红 
细胞增多症、低（无）纤维蛋白原血症 [hypQ(a)fibrinogenemia] 、多发性骨髓瘤（ multiple myeloma , 
MM ) 、原发性巨球蛋白血症 （ primary macroglobulinemia) 等。 

2_增高见于先天性和获得性因子 M 缺陷症等。 

二 、沴 断试验 

( 一） 单克隆抗体 血小板 抗原固定试验 （monoclonal antibody immobilization of platelet an¬ 
tigens , MAIPA) 

【原理】 

健康人血小板与待测血清分别和不同抗血小板膜蛋白的小鼠 McAb ( 例如，抗 GP I b . GPlIb , 
GPffla 、 GPK 、 HLA 等 McAb ) — 起孵育，经过洗涤后裂解血小板，将血小板裂解液加入到包被有 
羊抗鼠免疫球蛋白抗体的微孔板中，结合有血小板 McAh 和膜蛋白及其对应的自身抗原抗体复 
合物被固定在微孔板上，然后与酶标羊抗人免疫球蛋白抗体反应，经酶底物显色，可检岀血清中 
血小板膜蛋白特异的自身抗体。 

【参考值】 

ELISA 法： 阴性： 

【临床意义】 

1- 自身免疫性疾病，机体可产生血小板自身抗体，这些自身抗体可导致血小板破坏增加或 
生成障碍，使循环血小板显著减少。文献报道的 1 TP 血小板自身抗体的阳性率不同，抗 GP n b / 
ffla.GP I b / IX.GP I a / fl a 、 GPIV 、 HLA-ABC 自身抗体阳性率通常分别为20% -40%、15% 〜 
30% ,10%〜25%、20%、10%左右，可以是一种或几种自身抗体同时阳性，总阳性率一般为 
50% -70% , 

2. 对血小板减少患者进行血小板或血清自身抗体检测的主要 S 的是发现患荇血液循环中 
存在的吋以 Sj 血小板结合的血小板自身抗体，尤其是抗血小板膜蛋 r . i 的特异性 a 身抗体，口 r 以 
作为免疫学诊断及鉴別诊断的依据 

3. 治疗过程中，可以对血小板自身抗体，尤其是抗 GP n h / nia 特异性血小板自身抗 
体水平进行监测， r 解疗效和复发情况当治疗有效时，患者血小板自身抗体水平 吋下 降,完全 
治愈的患者甚至可呈阴性;而复发时，血小板自身抗体水平常常回升 

(二） 血小板黏附试验 

常用玻珠柱法和玻璃滤器法等进行血小板黏附试验 （ adhesion test , PA(IT ) ，现以前片 
为例说明 

【原理】 

受检血液通过含…定量玻璃珠柱前、后血小板数的差，为黏附•玻璃珠和喈料管的血小板 
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数，由此可计算出占血小板总数的百分比，即为血小板黏附率（％)。此过程含血小板聚集因素， 
故称为血小板滞留试验为妥 

【参考值】 

玻珠柱法：62. 5% ±8. 6% 

【临床意义】 

PAdT 足检测血小阪阼外黏附功能的方法，不能反映体内血小板的黏附功能，故其临床应用 
价值有限，逐被柃用血小板黏附是血小板膜搪蛋白 （GP I b/V/K) 通过 vWF 与血管内皮下胶 
原黏附作用： 

1. PAdT 增高见于血栓前状态和血栓性疾病，如心肌梗死、心绞痛、脑血管病变、糖尿病、 
深静脉血栓形成、妊娠尚血扭综合征、肾小球肾炎、动脉粥样硬化、肺梗死、口服避孕药等。 

2. PAdT 减低见于血管性血友病 （ vWD ) 、巨血小板综合征 （ BBS ) 、血小板无力症、尿毒 
症、肝硬化 、好 常蛋白血症、骨髓增生异常综合征 (myelodysplastic syndrome ， MDS ) 、.急性白血病、 
服用抗血小板药、低 （ 尤）纤维蛋白原血症等。 

(三）血小板聚集试验 

【原理】 

血小板聚集试验 （platelet aggregation test , PAgT ) 是在富血小板血浆 （ PRP ) 中加入诱聚剂 
( ADP 、 肾 h 腺素、凝血酶、胶原、花生四烯酸、瑞斯托霉素等），血小板由于发生聚集反应其血浆 
的浊度减低，透光度增加：将此光浊度变化记录于图纸上，形成血小板聚集曲线。根据血小板 
聚集曲线中的透光度变化可 了解 血小板聚集功能。 

【计算】 

按 0’ Brien 的 H •算法计符 M 大聚集率 （ MAR% ) 、坡度及 5 分钟有效解聚率。 

1. 最大聚集率 （ MAR %) 测 id : 最大聚集时距 PRP 基线的高度 （hi)， 并测 fi PRP 基线与 
PPP 基线的高度 （K>) ，按下列公式可求得最大聚集率: MAR(% )= h/h o xl00% 

2. 坡度足沿符聚集曲线下降的最陡峭部分作一切线，以2分钟走的距离作为底边，测定 
切线到底边的垂直 A 度，即为坡度（单位为“度”，记录纸1小格的距离为 l°)o 

3. 5分钟柯效聚集率（％)= [(11,- hO-fhJx lOO ^ Ji , 为加入诱导剂 （ ADP ) 后5分钟时的 
透光度与 PRP 裉线商度之间的距离（图 4-3-1 ) c 



【参考值】 

各实验旬、 V : 让、 >: H 己的参考值 
1 . (>’ Brien 的参夸 f | l [ 

( 1 ) 浓度 6 x 1() (、⑴ " I/L 的 时 MAK 为（35.2±13.5)%，坡度为 （ 63. 9±22. 2 ) 度 
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(2) 浓度 4 .5 xl ( T 5 m 0 l / L 的肾上腺素可引起双相聚集曲线，此时第一相 MAR 为（20.3± 
4.8)%;坡度为（61.9±32.9)度。 

2. 中国医学科学院血液学研究所的参考值以最大聚集率 （ MAR %) 表示： 

(1) 11. SfjLmol/L ADP 为（70±17)%。 

(2) 5. 4 叫1()1/1^肾上腺素为（6 5 土 2 0)% 0 

(3) 20 mg / L 花生四烯酸为（69±13)%。 

(4) 20 mg/L 胶原为（60±13)%。 

(5) 1. 5 mg / L 瑞斯托霉素为(69±9)%。 

【临床意义】 

PAgT 是反映血小板聚集的有用指标。它是反映血小板膜糖蛋白 （GP II h/m a ) 通过纤维蛋 
白原 （ F g ) 与另一血小板膜 gp n b / ma 结合的聚集能力。 

1. PAgT 增高反映血小板聚集功能增强。见于血栓前状态和血栓性疾病，如心肌梗死、 
心绞痛、糖尿病、脑血管病变、妊娠高血压综合征、静脉血栓形成、肺梗死、口服避孕药、晚期妊 
娠、高脂血症、抗原抗体复合物反应、人工心脏和瓣膜移植术等。 

2. PAgT 减低反映血小板聚集功能减低。见于血小板无力症、贮藏池病、尿毒症、肝硬 
化、骨髓增生性疾病、原发性血小板减少性紫癜、急性白血病、服用抗血小板药、低（无）纤维蛋白 
原血症等。 

(四） 血小板 P - 选择素测定 

【原理】 

P- 选择素 （ P-selectin ) 或称血小板 a - 颗粒膜蛋白 -140 ( granular membrane protein-140, GMP- 
140) ，是血小板在体内被激活后，进入血浆内或融合到血小板膜表面上。利用抗 P- 选择素的单 
抗定量测定受检血浆中或血小板 P - 选择素的含量可反映体内血小板的激活程度。 

【参 考值】 

1. 酶标法血小板膜表面 P - 选择素含量为（780±490)分子数/血小 板； 血浆中 P - 选择素为 
(1.61±0. 72) xlCT 分子数 / m l 。 

2. ELISA 法血浆中 P - 选择素含量为 9.4〜20.8 ng / nil 。 

【临床意义】 

血小板表面和血浆中 P - 选择素增高，为诊断或观察急性心肌梗死、心绞痛、糖尿病伴血管病 
变、脑血管病变、深静脉血栓形成、系统性红斑狼疮、原发性血小板增多症、肾病综合征等提供了 
较为特异的指标 C 

(五） 血小板促凝活性测定 

【原理】 

血小板促凝活性 （platelet procoagulant activity ， PPA ) 是指血小板膜上的鱗脂醜丝氨酸 （ plios - 
phatidvlserine ) ，它为 F X a、F V a 、 Ca 2+ 结合形成凝血酶原酶 （prothrombinase ) 提供催化表面，后者 
使凝血酶原 （ prothrombin ) 转变为凝血酶 （ thrombin ) ，凝血酶使血浆发生凝固 

【参考值】 

流式细胞术 （ FCM ) 测定血小板表面上的磷酸酰丝氨酸，正常人的阳性率为30% 

【临床意义】 

1. 减低见于血小板第3因子缺陷症、血小板无力症、巨血小板综合征、肝硬化、尿毒症、骨 
髓增生异常综合征 （ MDS ) 、异常蛋白血症、弥散性血管内凝血、服用抗血小板药物、系统性红斑 
狼疮、急性白血病等 

2. 增高 见于血栓病和血栓前状态，胶原和凝血酶刺激后 annexin V 的阳忭率吋高 
达 89% 
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(六）血浆血栓烷 B 2 测定 

【原理】 

以血浆血栓烷 B 2 ( thromboxane B 2 , TXB :) 牛血清清蛋白包被酶标反应板，加入受检血浆或 
TXB 2 抗体。包被的 TXB : 与受检血浆中的 TXB 2 或标准品中的 TXB 2 竞争性与 TXB 2 抗体结合， 
包被的 txb 2 与抗体结合的 M 与受检血浆中 txb 2 的含量负相关。加人过量酶标记第二抗体，再 
加底物显色，根据吸光度 （ A 值）即可从标准曲线上计算出 TXB 2 含量。 

【参考值】 

酶标法 ：（ 76. 3 ±48. l ) ng / L 0 

【临床意义】 

txb 2 是花生四烯酸代谢的较 txa 2 更稳定的产物之一，有促血管收缩和促血小板聚集的作 
用。 txa 2 与 pgi 2 具有平衡作用。 

1. 增高 见于血栓前状态和血栓性疾病，如心肌梗死、心绞痛、糖尿病、动脉粥样硬化、妊娠 
高血压综合征、深静脉血栓形成、肺梗死、肾小球疾病、高脂血症、大手术后等。 

2. 减低见于环氧酶或 TXA 2 合成酶缺乏症，服用抑制环氧酶或 TXA 2 合成酶的药物，如阿 
司匹林等。 

第三节凝血因子检测 

凝血因子是构成凝血机制的基础，它们参与二期止血过程，测定凝血因子促凝活性 （ F : c ) 
和凝血因子抗原含量 （ F : Ag ) 用于出血性疾病的诊断。目前，临床上更多用的测定 F : C 的水平。 

筛检试验 

(一） 活化的部分凝血活酶时间测定 

【原理】 

在受检血浆中加人活化部分凝血活酶时间 （activated partial thromboplastin time ， APTT ) 试剂 
(接触因子激活剂和部分磷脂）和 C ^ +后 ，观察血浆凝固所需要的时间。它是内源凝血系统较为 
灵敏和最为常用的筛选试验。 

【参考值】 

不同方法，不同的试剂检测的结果有较大的差异。必须指出本试验需设正常对照值，测定 
值与正常对照值比较，延长超过10秒以上为异常。 

【临床意义】 

1 • APTT 延长见于因子 M 、 XI 、 K 、\11、 X、V 、 n、PK (激肽释放酶原） 、 HMWK ( 高 分子量 
激肽原）和纤维蛋白原缺乏，尤其用于 F \ I 、 IX 、 XI 缺乏以及它们的抗凝物质 （ anticoagulants ) 增 
多； 此外， APTT 是监测普通肝素和诊断狼疮抗凝物质 （lupus anticoagulants, LA) 的常用试验。 

2. APTT 缩短见于血检性疾病 （thrombotic disease ) 和血栓前状态 （ pre-thrombotic state ， 
prs )， 但灵敏度和特异度差。 

(二） 凝 血时间 

【原 理】 

试管 法：静 脉血放入试管（玻璃试管、塑料试管）中，观察血液接触试管壁幵始至凝固所需的 
时间，称为凝血时间 （clotting tm ie ， CT ) 。本试验是反映由因子 XD 被负电荷表面（玻璃）激活到纤 
维蛋卩]形成，即反映内源凝血系统的凝血过程。 

【参考值】 

试管法:4〜12 分钟； 硅管法：15〜32 分钟； 塑料管法：10〜19分钟 
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【临床意义】 

1. CT 延长 见于: ①因子 \1、 K 、 XI 明显减少，即依次分别为血友病 A 、 B 和因子 XI 缺 乏症； 
②凝血酶原、因子 V 、 X 等重度减少，如严重的肝损 伤等; ③纤维蛋白原严重减少，如纤维蛋白减 
少症、 DIC 等; ④应用肝素、口服抗凝 药时; ⑤纤溶亢进使纤维蛋白原降解增 加时； ⑥循环抗凝物 
质增加，如肝素和类物质增 多等; ⑦ DIC ， 尤其在失代偿期或显性 DIC 时 CT 延长。 

2. CT 缩短 见于高凝状态，但敏感度差。 

(三） 血浆凝血酶原时间测定 

【原理】 

在被检血浆中加入 Ca 2+ 和组织因子 （ tissue factor , TF ) 或组织凝血活酶 （ tissue 
thromboplastin ) , 观测血浆的凝固时间，称为血浆凝血酶原时间 （ prothrombin time ， PT ) 。 它是外源 
凝血系统较为灵敏和最为常用的筛选试验。 

【参 考值】 

1. 不同方法，不同的试剂检测的结果有较大的差异。必须指出本试验需设正常对照值。测 
定值超过正常对照值3秒以上为异常。 

2. 凝血酶原时间比值 （ prothrombin ratio,PTR) 受检血浆的凝血酶原时间 （ 秒）/正常人血 
浆的凝血酶原时间（秒）的比值。参考值为 （ 1. 0±0. 05) (0. 82 〜 1. 15) 秒。 

3. 国际正常化比值 （intemaUond normalized ratio , INR ) INR = PTR 卜 1 参考值依 IS 1 不同而 
异: ISI ( international sensitivity index ) 即国际灵敏度指数 ISI ， ISI 越小，组织凝血活酶的灵敏度越 
高。因此做 PT 检测时必须用标有 ISI 值的组织凝血活酶试剂。 

【临床意义】 

1. PT 延长见于先天性凝血因子 I (纤维蛋白原）、 U ( 凝血酶原）、 V 、 V 1、 X 缺乏； 获得性 
凝血因子缺乏，如严重肝病、维生素 K 缺乏、纤溶亢进 （ hyperfibrinolysis ) 、 DIC 、 使用抗凝药物（如 
口服抗凝剂）等： 

2. PT 缩短血液高凝状态 （hypercoagnlable state ， HCS ) 如 DIC 早期、心肌梗死、脑血栓形 
成、深静脉血检形成 （deep venous thrombosis , DVT ) 、多发性骨髓瘤等，但敏感性和特界性差。 

3. PTR 及 INR 是监测口服抗凝剂的首选指标 WHO 推荐用 INR ， 国人的 INR 以 2. 0 ~2. 5为 
宜 ，一 般不要 >3.0: 


二、沴断试验 

(-) 血浆凝血因子 VI 、 IX 、 XI、XII 促凝活性测定 

【原理】 

受检血浆中分別加入缺乏 F \ I 、 F 1 X 、 FXI 和 FX 1 I 的基质血浆、由陶土磷脂悬液和 Ca 1 ^ 溶液，分 
別 U 籴加入溶液 开始 出现纤维蛋白丝所需的时间。然后从各自的标准曲线中分别汁算出 
受检血浆中 FW : C 、 FK : C 、 FXI : C 和 FXD ： C 相当于正常人的百分率（％ ) 。 

【参考值】 

一期 法： F \ I : C 为 103% ±25. 7% ； FDC：C 为 98. 1% ±30. 4% ;FXI :C 为 100% ±18. 4% ； FXH：C 
为 92. 4% ±2(). 7% 

【临床意义】 

1 •增高见于血栓前状态和血栓性疾病，如静脉血栓形成、肺栓塞、妊娠 高血川 综合征、晚 
期妊娠、 n 服避孕药、肾病综合征、恶性肿瘤以及肝脏疾病 

2. 减低 FVID ： C 减低 ：见于 血友病 A 、 血管性血友病、血中存在因子 W 抗体、 Die 等； FIX:C 
减 低：见 f •血友病 B 、 肝脏病、维生素 K 缺乏症、 DIC 、 口服抗凝药 物等； FX 1 : (: 减 低：见 f W 子 XI 
缺乏症、肝脏疾病 、】〕 IC 等; FXD ： c 减低： 见于先天性因子 xn 缺乏症、肝脏疾病、 m (:和试爲 血柃性 
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疾病等。 

(二） 血浆因子 II 、 V 、 VII 、 X 促凝活性测定 

【原理】 

受检血浆屮分別加入缺乏 FU 7\「、以11和？乂的基质血浆、兔脑浸出液和 Ca 2+ 溶液，分别记 
录加入兔脑浸出液和 Ca 2 1 E 合物到开始出现纤维蛋白丝所需的时间。然后从各自的标准曲线 
中分别计算出受检血浆中 FH : C.FV : C 、 F \1 : C 和 FX : C 相当于正常人的百分率（％ ) 。 

【参考值】 

—期 法 ： FII :C 为 97. 7% ±16. 7% ;FV :C 为 102.4% ±30. 9% ; FW:C 为 103. 0%±17. 3% ； 
FX:C 为 103. 0% ±19. 0 % c 

【临床意义】 

1. 增高见于血栓前状态和血栓性疾病，尤其见于静脉系统血栓。 

2. 减低分别见于先天性因子11 、 V 、 和 X 缺乏症，获得性见于肝病、 DIC 、口服抗凝剂、 
维生素 K 缺乏症、新生儿出血症、肠道灭菌和吸收不良综合征等。 

(三） 血浆纤维蛋白原测定 

【原理】 

在受检血浆中加入 一定盘 凝血酶，后者使血浆中的纤维蛋白原转变为纤维蛋白，通过比浊 
原理计算纤维蛋白原 ( fibrinogen , Fg ) 的含量。 

【参考值】 

WHO 推荐用 Clauss 法（凝血酶比浊法 ） ：2〜 4 g / L c 

【临床意义】 . 

1 . 增高 见于糖尿病 （diabetes mellitus, DM )、急性心肌梗死 （acute myocardial infarction , 
AMI ) 、风湿病 （rheumatic disease ) 、急性背小球肾炎 （acute glomerulonephritis ) 、肾病综合征 （ ne ¬ 
phrotic syndrome ) 、大面积灼伤、多发性骨髓瘤、休克、大手术后、妊娠高血压综合征、急性感染、恶 
性肿瘤等以及血栓前状态、部分老年人等。 

2. 减低见于 D 1 C 、 原发性纤溶症、重症肝炎和肝硬化和低（无）纤维蛋白原血症。 

(四） 血浆因子 XIII 定性试验 

【原理】 

受检血浆中加入 Ca 2+ 溶液，使纤维蛋白原变成纤维蛋白凝块，将此凝块置入 5 mol / L 尿素溶 
液中。如果受检血浆缺乏因子 xin ， 则形成的可溶性纤维蛋白凝块易溶于尿素溶液中。 

【参考值】 

凝块溶解法 : 24小时内纤维蛋白凝块+溶解。 

【临床意义】 

若纤维蛋「 I 凝块在24小时内完全溶解，则表示因子 XD 1 缺乏、见于先天性因子 X 1 D 缺乏症和 
获得性 W 子 XD 1 减低# ， 如肝病、系统性红斑狼疮 、 DIC 、 原发性纤溶症、恶性淋巴瘤、恶性贫血、溶 
血性贫血以及抗 FXffl 抗体等。 

(五） 可溶性纤维蛋白单体复合物测定 

【原理】 

在凝血酶作用下，纤维蛋白原先后丢失纤维蛋白肽 A (fibrin peptide A ， FPA ) 和肽 B ( FPB ) ， 
剩余的纤维蛋 A 轉 （ FM ) Pi 自行聚合成复合物，可溶解于尿素溶液，即为可溶性纤维蛋白轉 
S 2 介物 （ Soluble fibrin monomer roni[)lex , sFMC ) 后者可用 ELISA 法或放射免疫法测定 

【参考值】 

1- 放射免疫法 (50. 5 ±26. l ) mg/L 

2. ELISA 法 (48.5±15.6) mg / L , 
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【临床意义】 

sFMC 是凝血酶生成敏感和特异的分子标志物，增高见于 DIC 、 急性白血病、肝硬化失代偿 
期、恶性肿瘤、严重感染、严重创伤、外科大手术、产科意外等。减低无临床意义。 

第四节抗凝系统检测 

抗凝系统检测包括临床上常用的病理性抗凝物质检测和生理性抗凝因子检测两部分，后者 
也是凝血系统的调节因子。 


病理性抗凝物质的筛检试验 


(一） 血浆凝血酶时间及其甲苯胺蓝纠正试验 
【原理】 

凝血酶时间 （ thrombin time , TT ) 是测定在受检血浆中加入“标准化”凝血酶溶液，到开始岀 
现纤维蛋白丝所需的时间。 

【参考值】 

手工法：16〜18 秒; 也可用血液凝固分析仪检测。必须指出本试验需设正常对照值。受检 
TT 值延长超过正常对照值3秒以上为延长。 

【临床意义】 

TT 延长见于低（无）纤维蛋白原血症 [ hypo ( a ) fibrinogenemia] 和异常纤维蛋白原血症 （ dysfi - 
brinogenemia) ;血中纤维蛋白（原）降解产物 （ FDPs ) 增高； 血中有肝素或类肝素物质存在（如肝素 
治疗中 、 SLE 和肝脏疾病等）。 TT 缩短无临床意义。 

(二） 甲苯胺蓝纠正试验或血浆游离肝素时间 
【原理】 


甲苯胺蓝呈碱性，有中和肝素的作用。在凝血酶时间 （ TT ) 延长的受检血浆中加入少量甲苯 
胺蓝，再测定 TT 。 若延长的 TT 恢复至正常或明显缩短，则表示受检血浆中有类肝素物质存在或 
肝素增多 r 若不缩短，则表示受检血浆中存在其他抗凝血酶类物质或缺乏纤维蛋白原。 

【参考值】 


TT 延长的受检血浆中加入甲苯胺蓝后， TT 缩短5秒以上，提示受检血浆中有类肝素或肝素 
物质增多；如果 TT 不缩短，提示延长的 TT 不是由肝素类物质所致。 

【临床意义】 

血中类肝素物质增多见于严重肝病、 DIC 、 过敏性休 
克、使用氮芥类药物、放疗后、肝叶切除后、肝移植后等。 

临床应用肝素时，延长的 TT 也被甲苯胺蓝纠正。 

(三） APTT 交叉试验 
【原理】 


APTT 延长 


1份受检血浆+1份正常新鲜血浆 


APTT 


本试验是用于鉴別凝血因子缺乏或有抗凝物质存在。 
延长的 APTT ， 若能被1/2量的正常新鲜血浆所纠正，表示 
受检血浆中可能缺乏凝血 因子; 若不能纠正则表示受检血 
浆中可能存在抗凝物质（图 4-3-2 ) 0 


正常 延长 

I | 

可能有凝血因子缺乏可能存在抗凝物质 
图 4-3-2 APTT 交叉纠正试验 


:、 疯埋性抗凝物质的诊断试验 


(-) 狼疮抗凝物质测定 
【原理】 

狼疮抗凝物质 （lupus antk ， oagnlant ， LA ) 可以使依赖磷脂的凝固时间（如 APTT ) 延长 在检 
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测系统中加入磷脂，用对狼疮抗凝物质敏感的 APIT 试剂检测，可以发现若待测血浆中存在狼疮 
抗凝物质，可以使原先延长的 APTT 明显缩短或恢复正常。比较两者的差值，可以确定狼疮抗凝 
物质的存在。 

【参考值】 

阴性。 

【临床意义】 

本试验阳性见于有狼疮抗凝物质存在的患者，如 SLE 、 自发性流产、某些血栓性疾病以及抗 
磷脂抗体综合征等。 

(二）抗心磷脂抗体测定 

【原理】 

抗心憐脂抗体 （ anti-cardiolipin antibodies , ACA ) 是抗憐脂抗体 （ anti-phospholipid antibody , 
APA ) 中的一种主要抗体，它的靶抗原主要是血浆中的磷脂结合蛋白 （phospholipid binding pro - 
tein ) ，如 P 2 - 糖蛋白 I ( P ： -glucoprotein I ， p 2 -GP I ) 和凝血酶原 （ prothrombin ) 等。从而导致 APA 
与内皮细胞、血小板膜磷脂结合，引起血管壁受损和血小板活化等，促进血栓形成。 

【检测结果】 

阴性。 

【临床意义】 

阳性可见于原发性抗磷脂抗体综合征 （ anti-phospholipid antibody syndrome ， APS ) 如动 / 静脉 
血栓、自发性流产、免疫性溶血等 ; 继发性 APS ， 如 SLE (本试验阳性率为 7 0%〜80% ) 、类风湿关 
节炎（阳性率为33% -49%)、脑血管意外、免疫性血小板减少和特发性血小板减少性紫癜等 
情况。 

:一生现性抗凝因子检测 


(-) 血浆抗凝血酶活性测定 

【原理】 

受检血浆中加入过量凝血酶，使抗凝血酶 （ antithrombin ， AT) 与凝血酶形成1 : 1复合物，剩余 
的凝血酶作用于发色底物 S-2238, 释出显色基团对硝基苯胺 （ pNA )。 显色的深浅与剩余凝血酶 
含量与活性呈正相关，而与 AT 呈负相关，根据受检者吸光度 （ A 值）从标准曲线中计算出 AT ： A 
的含量。 

【参考值】 

发色底 物法： 108. 5% ±5. 3%。 

【临床意义】 

1- 增高见于血友病、白血病和再生障碍性贫血等的急性出血期；也见于口服抗凝药治疗 
过程中。 

2. 减低见于先天性和获得性 AT 缺陷症，后者见于血栓前状态、血栓性疾病、 DIC 和肝脏 
疾病等。 

(二）血浆蛋白 C 活性测定 

【原理】 

从蛇毒液中提取的 protac 为蛋白 C( protein C, PC) 特异性的激活剂，被激活后的 PC ( 即活化 
蛋白 C ， APC ) 作用与特异的发色底物 Cluomozym PCA, 释放出对硝基苯胺 ( pNA ) 而显色，显色深 
浅与 P (: : A 呈正相关 关系： 

【参考值】 

100 . 24 % ± 13 . 18 % 
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【临床意义】 

PC:A 是检测 PC 活性的方法之一。 PC 是一种依赖维生素 K 的天然抗凝因子_在凝血酶 
( T ) 与凝血酶调节蛋白 （ TM ) 复合物 （ T - TM ) 的作用下， PC 转变为活化蛋白 C(APC )， 后者灭活因 
子 Wa 、 Va 和促进纤溶活性，起到抗凝血作用。减低 :遗传 性者见于遗传性或先天性 PC 缺 陷症； 
获得性 见于： DIC 、肝病、手术后、口服抗凝剂、急性呼吸窘迫综合征等 

(三） 血浆游离蛋白 S 抗原和总蛋白 S 抗原测定 

【原理】 

总蛋白 S ( total protein S ， TPS ) 抗原包括游离蛋白 S ( free protein S , FPS ) 抗原和与补体 C 4 结 
合的 PS ( C 4 b P - PS ) 。火箭电泳法是在琼脂板上同时测定 TPS 和 FPS ， 即在待测血浆屮加入一定 
量的聚乙二醇6000,则 C 4 I ) P - PS 会沉淀下来，上清部分即为 FPS , 

【参考值】 

免疫火箭电 泳法： FPS 为 100. 9% ±29. 1% ;TPS 为 96. 6% ±9. 8% : 

【临床意义】 

FPS 减低： 见于先天性和获得性 PS 缺陷症，后者见于肝病、口服抗凝剂和 DIC 等 

(四） 血浆凝血酶抗凝血酶复合物测定 

【原理】 

用兔抗人凝血酶抗体包被酶标板，加入受检者血浆后再加入辣根过鉍化酶标记的鼠抗人 
AT 抗体，后者使 0PD 显色，显色的深浅与受检血浆中所含的凝血酶-抗凝血酶复合物 （ thrombin- 
antithrombin complex ， TAT) 呈正相关 0 

【参考值】 

酶标法： （1. 45±0. 4) pg / L 。 

【临床意义】 

本试验是反映凝血酶活性的试验：增高见于急性心肌梗死、不稳定型心绞痛、 DIC 、深静脉 
血栓形成、脑梗死、急性白血病等。 

第五节纤溶活性检测 

纤维蛋 n 溶酶 （ 纤溶酶）可将已形成的血凝块加以溶解，产屯纤维蛋 r 1 ( 原）的降解产物，从 
而反映纤溶活性纤溶活性增强可致出血，纤溶活性减低可致血栓 

、筛检 试验 


(一）血浆 D - 二聚体测定 
【原理】 

将 D- 二聚体单抗包被于酶标反应板，加人受检血浆，血浆中的 D -二聚体（抗原 ） 勾 包波在 反 
A 板的 d -二 聚体单抗结合 ，然 后洱加酶标记的 [)- 二聚体抗体 ，最 dn 人底物 祕. 色， w. 色深浅 y 
血懲中 D - 二聚体含 MM 正相关，所测得的 A 值可从标准曲线中计算出血浆中 D- 二聚体的含歡 .. 
【参考值】 

EJ JSA 法:0〜 0. 256 mg/L 
【临床意义】 

[)- '聚 体测定 d : 常是排除深静脉血栓 （ DVT ) 和肺血栓栓塞 （ PK ) 的歌要试验，测定值增尚 
也是诊断 1 MC 和观察溶血栓治疗的有用试验凡有血块形成的出血，+试验检测值均 nf 增尚， 
故其特 沣性 低，敏感 度卨 ; {I I 在陈旧性血块存在时，本试验乂 id 阴 f I -: 
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(二） 血浆纤维蛋白（原）降解产物测定 

【原理】 

于受检血浆中加入血浆纤维蛋白（原)降解产物 [ fibrin ( ogen ) degradation product , FDPs ] 单 
克隆抗体包被的胶乳颗粒悬液，若血液中 FDPs 浓度超过或等于 5 jxg / ml , 胶乳颗粒发生凝集。根 
据受检血浆的稀释度可以计算出血浆 FDPs 含量。 

【参考值】 

参考值 <5 mg/U 

【临床意义】 

FDPs 阳性或增高见于原发性纤溶 （primaiy fibrinolysis) 和继发性纤溶 （secondary fibrinolysis ) ， 
后者如 DIC 、 恶性肿瘤、急性早幼粒细胞白血病、肺血栓栓塞、深静脉血栓形成、肾脏疾病、肝脏疾 
病、器官移植的排斥反应、溶血拴治疗等。 

(三） 优球蛋白溶解时间 

【原理】 

血浆优球蛋白 （euglobulin ) 组分中含有纤维蛋白原 （Fg ) 、纤溶酶原 （PLG ) 和组织型纤溶酶 
原激活剂 （ t-PA ) 等，但不含纤溶酶抑制物 （plasmin inhibitor ) 0 受检血浆置于醋酸溶液中，使优球 
蛋白沉淀，经离心除去纤溶抑制物，将沉淀的优球蛋白溶于缓冲液中，再加人适量钙溶液（加钙 
法）或凝血酶（加酶法），使 Fg 转变为纤维蛋白凝块，观察凝块完全溶解所需时间。 

【参考值】 

加钙法 ：（129. 8 ±41. 1) 分钟;加酶法 ：（157.0： t 59. 1) 分钟。 一 般认为<70分钟为异常。 

【临床意义】 

本试验敏感性低，特异性高。 

1. 纤维蛋白凝块在70分钟内完全溶解表明纤溶活性增强，见于原发性和继发性纤溶亢 
进，后者常见手术、应激状态、创伤、休克、变态反应、前置胎盘、胎盘早期剥离、羊水栓塞、恶性肿 
瘤广泛转移、急性白血病、晚期肝硬化、 D 1 C 和应用溶血栓药（ n - PA 、 UK ) 等。 

2. 纤维蛋白凝块在超过120分钟还不溶解表明纤溶活性减低，见于血栓前状态、血栓性 
疾病和应用抗纤溶药等。 

:、沴断试验 

(-) 血浆组织型纤溶酶原激活剂测定 

【原理】 

血浆优球蛋白含有吸附于纤维蛋白上的组织型纤溶酶原激活剂 （tissue type plasminogen ac - 
Uvatm ，， l - PA ) ，它使 PLG 转变为纤溶酶 （ PL ) ， PL 可使发色底物 （ S -2251 ) 释出对硝基苯胺（ pNA ) 
而显色 ，显色 的深浅4受检血浆中 t - PA 含量与活性呈正相关。所测得的 A 值，可从标准曲线计 
算受检血浆中 t - PA 活性。 

【参考值】 

发色底 物法: 0. 3〜 0. 6活化单位 / ml 、 

【临床 意义】 

1. 增高表明纤溶活性亢进，见于原发性纤溶和继发性纤溶（如 DIC ) 等 

2. 减低炎明纤溶活性减弱，见于血栓前状态和 血怜性 疾病，如动脉血栓形成、深静脉血栓 
形成、高脂血症、丨 I 服避孕药、缺血性脑卒中和糖尿病等、 

(二）血浆纤溶酶原活性测定 

【原理】 

受检血浆屮加链激酶 （ SK ) 和发色底物 S -2251 ，受检血浆中的血浆纤溶酶原 （ plasminogen ， 
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PLG ) 在 SK 的作用下，转变成纤溶酶 （ PL ) ，后者作用于发色底物 S -2251 ，使之释出对硝基 
苯胺 （ pNA ) 而显色。显色的深浅与纤溶酶的水平呈正相关，通过计算求得血浆中 PLG：A 
的活性。 

【参考值】 

发色底物法=75% 〜 140%。 

【临床意义】 

1. PLG:A 增高表示纤溶活性减低，见于血栓前状态和血栓性疾病。 

2. PLG:A 减低表示纤溶活性增高，见于原发性纤溶、继发性纤溶和先天性 PLG 缺 
乏症。 

(三） 血浆纤溶酶原激活抑制物 -1 活性测定 

【原理】 

受检血浆中加入纤溶酶原激活剂 （ PA ) 和 PLG ， 血浆中的 PAH 与 PA 形成复合物，剩余的 
PA 使 PLG 转变成 PL ， PL 作用于发色底物，释出 pNA 而显色，其颜色的深浅与 PL 的活性呈正相 
关；而血浆中 PL 与纤溶酶原激活抑制物 -1 活性 （plasminogen activator inhibitor -1 , PAI -1 ) 呈负相 
关，从所测得的 A 值，可计算出血浆中 PAI -1： A 的水平。 

【参考值】 

发色底物法: 0. 1〜 1. 0抑制单位 / ml 。 

【临床意义】 

1. PAI -1 增高表示纤溶活性减低，见于血栓前状态和血栓性疾病 c 

2. PAI -1 减低表示纤溶活性增高，见于原发性和继发性纤溶。 

( 四） 血浆鱼精蛋白副凝固试验 （plasma protamine paracoagulation test, 3 P 试验） 

【原理】 

受检血浆加人硫酸鱼精蛋白溶液，如果血浆中存在可溶性纤维蛋白单体 （soluble fibrin mon¬ 
omer, sFM ) 与纤维蛋白降解产物 （ fibrin degradation produces , FbDP ) 复合物，则鱼精蛋白使其解离 
析出纤维蛋白单体，纤维蛋白单体自行聚合成肉眼可见的纤维状物，此则为阳性反应结果。本 
试验特异性强，敏感性低。 

【参考值】 

正常人为阴性。 

【临床意义】 

1. 阳性见于 DIC 的早、中期。但在恶性肿瘤、上消化道出血、外科大手术后、败血症、肾小 
球疾病、人工流产、分娩等也可岀现假阳性。 

2. 阴性见于正常人、晚期 DIC 和原发性纤溶症等。 

本试验是鉴别原发性纤溶症和继发性纤溶症 （ DIC ) 的试验之一。 

(五） 血浆纤溶酶-抗纤溶酶复合 物测定 

【原理】 

用兔抗人纤溶酶抗体包被酶标板，加人受检血浆后再加人酶标〖己的第二抗体，最后加入底 
物显色，显色的深浅与受检血浆中所含的纤溶酶-抗纤溶酶复合物含量呈正相关。 

【参考值】 

ELISA 法:0〜 150 ng / ml r) 

【临床意义】 

本试验是反映纤溶酶活性较好的试验。增高见于血栓前状态和血栓性疾病，如 me 、急性心 
肌梗死、脑血栓形成、肺梗死、深静脉血栓形成、肾病综合 征等， 
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第六节血液流变学检测 



(-) 全血黏度测定 

【原理】 

在2个共轴双圆筒、圆锥一平板或圆锥一圆锥等测量体的间隙中放入一定 fi 的被检全血， 
其中一个测 M 体静悬，另一个则以某种速度旋转。由于血液摩擦力的作用，带动静悬测量体旋 
转一个角度，根据这一角度的变化可计算出全血黏度 （blood viscosity ) 。 

【参考值】 

应建立本实验室的参考値。 

旋转式黏度计法•.全血黏度 （mPa • s ) :200 s — 1 男性 3. 84〜 5. 30，女性 3. 39〜 4. 41 ; 50 S _’ L 男 
性 4. 94〜 6. 99，女性 4. 16〜 5. 62 ;5 s -1 男性 8. 80 ~ 16. 05，女性 6. 56〜1 1. 9。 

【临床意义】 

1. 血液黏度增高见于冠心病、心肌梗死、高血压病、脑血栓形成、 DVT 、 糖尿病、高脂血 
症、恶性肿瘤、肺源性心脏病、真性红细胞增多症、多发性骨髓瘤、原发性巨球蛋白血症、烧 
伤等。 

2. 血液黏度减低见于贫血、重度纤维蛋白原和其他凝血因子缺乏症。 

(二）血浆黏度测定 

【原理】 

根据哈根一伯肃叶定律，在一定体积、压差、毛细管管径条件下，液体的黏度与流过一定毛 
细管管长所需的时间成正比。实际测 M •时，可分别测定纯水和血浆通过黏度计毛细管所用的时 
间 Tw 和 Tp , 已知纯水的黏度为 jjLW ， 可按公式（ w ^ Tpxpv / Tw ) 计算出血浆黏度 （ jjl P ) 。 

【参考值】 

应建立本实验室的参考值。 

毛细管式黏度计法 ：男性 （4. 25 土 0.4 "mPa • s ; 女性： （3. 65±0. 32 )mPa • s 0 

【临床意义】 

增高 ：见于 血浆球蛋白和（或）血脂增高的疾病，如多发性骨髓瘤、原发性巨球蛋白血症、糖 
尿病、高脂血症、动脉粥样硬化等。 

第七节血栓弹力图检测 


【原理】 

血栓弹力图 （ UirombelasU ) gra P h ， TEG ) 系采用物理和化学的方法检测血液凝固状态、37 1 条 
件下，抗凝全血在圆柱形的检测杯中，以4。45'(频率 0. 1 Hz )， 来回摆动。接触血液的悬垂丝穿过 
杯盖连接扭力传感器。血样呈液体状态时，杯子的摆动不影响杯盖。当血凝块一•形成，可将 
杯和盖紧密相连，杯子摆动所产生的扭转力以及改变了的黏弹性传导至杯盖和悬垂丝血块逐 
渐形成，使信号的振幅增加直到最大。当血凝块冋缩或溶解时，杯盖与血凝块的联结解除，杯的 
运动+再传递给悬垂丝。扭力转换成电子信号，通过 A / D 转换盒从而在电脑 h 形成 TEG 图形 
(图4-3-3、图4-3-4)。 

【参考值】 

在不同类型的血液标本， TEG 的参数名称相同，但正常值范围不同 ( 表 4-3-1) 


笔记 
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R 

(min) 
5〜10 


血栓弹力图仪 




钢丝上的扭力 


被转换记录为 



活塞 




血栓弹力图 


全血加人活塞 
与小杯之间 


钢丝悬吊 ^ 
活塞 

加热至37^ 


图 4-3-3 血栓弹力图的检测原理 



纤维蛋白原质、 fi 
(K 值、 a 角） 

图 4-3-4 血栓弹力图图形 

R 值指血样置入 TEG 开始到描记图幅度达 2mm 所耑的时间（分 钟）； K 值指从 K 时问 
终点至描记图幅度达 20mm 所耑的时间（分钟 ha 角指从血凝块形成点至描记围最大 
曲线弧度作切线匀水平线的 夹角； MA 值指 TEG 图上的最大振幅，即最大切应力系数 
(mm) ，反映正在形成的血凝块的最大强度及血凝块形成的稳 定性； Ly 30 值指 MA 值 
确定后 3() 分钟内血凝块消融（或减少）的速率（％ ) ;CI 值即凝血综合指数，用来描述 
患者的总休凝血 状况； EPL 值指预测在 MA 值确定后 30 分钟内血凝块将嬰溶 解的阿 
分比（％)，作用同 Ly 30 


表 4-3-1 枸橼酸抗凝全血以高岭土为激活剂的参考值 


K 

angle 

MA 

G 

Ly30 

Cl 

EPL 

(min) 

(deg) 

(mm) 

(kd/sc) 

(%) 

(%) 

1 ~3 

53〜72 

50-70 

4.5-11.0 

0 〜 7. 5 

一 3 〜 +3 

() 〜 15 
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【临床意义】 

1. 以枸橼酸盐抗凝及高龄土激活样本类型为例（表 4-3-2) 。 


表 4-3-2 TEG 的临床应用实例 


TEG 数值 

临床意义 

R<4min 

高凝血因子活性 

11 min<R< 14niin 

较低凝血因子活性 

R>14min 

极低凝血因子活性 

MA46mm<M A<54mm 

低血小板功能 

MA41 nmi<IVI A<45 mm 

较低血小板功能 

MA^40mm 

极低血小板功能 

MA^73inm 

血小板功能亢进 

R<4min 和 MA>73mm 

高凝血因子活性和血小板功能亢进 

a 角 <45。 

低纤维蛋白原水平 

Ly30^7. 5% ,C1<1.0 

原发性纤维蛋白溶解亢进 

Ly30^7. 5% ,CI>3. 0 

继发性纤维蛋白溶解亢进 

Ly30<7. 5% ，CI>3. 0 

血栓前状态 

2. 典型的 TEG 图形，往往可以快速得岀诊断结果（表 4-3-3)。 

表 4-3-3 典型的 TEG 图形 

TEG 图形 

诊 断 


正常: R 值、 K 值、 MA 值、 a 角均正常 







使用抗凝血药/凝血因子缺乏 
R 值、 K 值延长 
MA 值、 a 角减小 

血小板数 M 减少或功能缺陷 
R 值正常 
K 值延长 
MA 值减小 

溶栓治疗或原发性纤溶亢进 
R 值正常 
MA 值持续减小 
Ly30 值 >7. 5% 

高凝状态 

R 值沐 值减小 
MA 值、 a 角增大 



DIC 

高凝期伴有继发性纤溶亢进 
me 低凝期 
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第八节检测项目的选择和应用 

血栓与止血的检测主要用于临床有出血倾向、岀血病患者以及血栓前状态、血栓病患者的 
临床诊断、鉴别诊断、疗效观察和预后判断等，也用于抗血栓和溶血栓药物治疗的监测等。 

一、筛检试验的选择与应用 

(-) 一期止血缺陷筛检试验的选择与应用 

一期止血缺陷是指血管壁和血小板缺陷所致出血病。选用血小板计数 （ PLT ) 和出血时间 
( BT ) 作为筛检试验，根据筛检试验的结果，大致有以下四种 情况： 

1. BT 和 PLT 都正常除正常人外，多数是由单纯血管壁通透性和（或）脆性增加所致的血 
管性紫癜所致。临床上常见于过敏性紫癜、单纯性紫癜和其他血管性紫癜等。 

2. BT 延长， PLT 减少多数是由血小板数量减少所致的血小板减少症。临床上多见于原 
发性和继发性血小板减少性紫癜。 

3. BT 延长、 PLT 增多多数是由血小板数量增多所致的血小板增多症。临床上多见于原 
发性和反应性血小板增多症。 

4. BT 延长、 PLT 正常多数是由血小板功能异常或某些凝血因子严重缺乏所致的出血 
病，如血小板无力症、贮藏池病以及低（无）纤维蛋白原血症、血管性血友病 （ vWD ) 等。 

(二） 二期止血缺陷筛检试验的选择与应用 

二期止血缺陷是指凝血因子缺陷或病理性抗凝物质存在所致的岀血病。选用 APTT 和 PT 
作为筛检试验，大致有以下四种 情况： 

1. APTT 和 PT 都正常除正常人外，仅见于遗传性和获得性因子 M 缺陷症 。 

2. APTT 延长， PT 正常多数是由内源性凝血途径缺陷所引起的岀血病，如遗传性和获得 
性因子 W 、 IX 、 XI 和 XD 缺陷症等。 

3. APTT 正常， PT 延长多数是由外源性凝血途径缺陷所引起的出血病，如遗传性和获得 
性因子 vn 缺陷症等。 

4. APTT 和 PT 都延长多数是由共同凝血途径缺陷所引起的出血病，如遗传性和获得性 
因子 x 、 v 、凝血酶原（因子 n ) 和纤维蛋白原（因子 I )缺陷症。 

此外，临床应用肝素治疗时， APTT 也相应延长;应用口服抗凝剂治疗时， PT 也相应 延长； 同 
时应用肝素、华法林以及纤溶综合征、抗磷脂抗体时， APFT 与 PT 可同时延长。 

(三） 纤溶亢进筛检试验的选择与应用 

纤溶亢进性出血指纤维蛋白（原）和某些凝血因子被纤溶酶降解所引起的岀血。可选用 
FDPs 和 D - D 作为筛检试验，大致有以下四种 情况： • 

1. FDPs 和 D - D 均正常表示纤溶活性正常，临床的出血症状可能与纤溶症无关，若 ELT 
阴性更予以支持。 

2. FDPs 升高， D - D 正常理论上只见于纤维蛋白原被降解，而纤维蛋白未被降解，即原发 
性纤溶。实际1:这种情况多属于 FDPs 的假阳性，见于肝病、手术出血、重型 DIC 、纤溶攀期、剧烈 
运动后、类风湿关节炎、抗 Rh ( ⑴抗体存在等。 

3. FDPs 正常， D-D 升高理论上只见于纤维蛋白被降解，而纤维蛋白原未被降解，即继发 
性纤溶实际 h 这种情况多数属于 FDPs 的假阴性，见于 Die 、 静脉血栓、动脉血栓和溶血栓治 
疗等 

4. FDPs 和 D - D 都升高表示纤维蛋白原和纤维蛋白 N 时被降解，见于继发性纤溶，如 
DIC 和溶血栓治疗后这种情况临床最为多见，若 ELT 阳性更 f 以支持 
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vWD 血;病 A 


1 ㈣ 
FM 缺陷症 


FXI ： C 


\m I 降低 
异常纤维蛋白原血症低纤维蛋白原血症 


间； PT: 凝血酶原 时间； TT: 凝血 
酶时间； F g : 纤维蛋白原含 a ; 
(FMA：Ag)/(FXlDB：Ag) : 凝血因 
子 MA/XIB 亚基抗原 




FX ： 

: G 

FD : 

: C 

FV ： 

: C 


:、出血病项目的选择与应用 

(-) 血小板 fi 和质异常顼目的选择与应用（图 4-3-5) 


BT 

PLT 


减少 


增多 


正常_ 


APTT 个 
PAgTj 






骨髓涂片/活检 


大小各异，不聚集 
数 S 减少 分散 

I I 

PAdTj PAgTj 


低 增生； RBC 、 巨核细胞系增生/正常巨核细胞系增生 
WBC . PLT 减少 伴成熟障碍 血小板聚集 


释亨服药史 fve ： c| 

反应 + VWF ： Ag j 

VWF ： Rcoj a^WF ： A I 


CD 42 b 或 CD 41 或广〜。丄 
CD 42 a + CD 61| CD 62 P ^ 


正常脾肿大肿大或正常 


AA 或放、 ITP 脾功能血小板增多 BSS 
化疗后 亢进 


多聚体异常 


GT 颗粒缺乏黯小板 vWD 


图43七血小板数量和功能异常项目的选择和应用 
注 : AA : 再生 障碍性 贫血; 1TP: 特发性血小板减少性 紫癜; PAdT: 血小板黏附 试验； PA g T: 血小板 
聚集 试验； BSS: 巨血小板综 合征; GT: 血小板无 力症； （ F\I:C) :凝血因子 F\I 促凝 活性； （vWF: 
Ag) :血管性血友病因子 抗原； （ v WF : Rco) : 血管性血友病因子辅因子； vWD ••血管性血 友病； 
(vWF：A)： 血管性血友病因子活性 

(二）遗传性凝血因子缺陷项目的选择与应用（图 4-3-6) 


kPTT 异常 | PT 异常 | APTT、PT 异常 j APTT、|PT 异常 


;疑血友病 A 、 B , 

I 缺陷或严重 vWD 


FW ： C 


怀疑 FX 、 FV 、 异常出血史 
F ! I 、 F g 缺陷 


TT 


^ n ： c 缺陷正常，考虑 fxi 缺陷正常 延长 


FXI ： C 


降 D 常 


止常，考虑 FXI 缺陷 


J 

1 

怀疑 FXI 缺陷 



单碘醋酸定 
性试验 


阳性 


FMA ： Ag 
FXIB ： Ag 


晚 ZtT - 


图 4-3-6 遗传性凝血因子缺陷 
项目的选择与应用 
注： APTT: 活化部分凝血活酶时 


vWF : Ag 


FVin ： c 


vWF 功 
能试验 


FVID 抗体 


APTT 、 PT 


脾脏检査 


周围血涂片观察血小板 
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( 三）获得性凝血障碍项目的选择和应用（表 4-3-4) 

表 4-34 获得性凝血障碍项目的选择和应用 


PLT 

血小板功能 
APTT 
PT 
Fg 

TT 

F：C 

AT 

PC 

PS 

APA 

ELT 

D-D 

FDP 


严重肝病 

1 

丄 

T 

I 


依 K 因子缺乏 循环抗凝物 


N 

N 

N/ I 

T 

N 

N 


N 
N . 
N/ T 
N/ T 
N 

N/ T 


除 F\1 外，余 i FH 、 \1 、汉、乂均 1 N/1 


I 

I 

I 

N 

N / 

T 


I 


N 

1 

i 

N 

N 

N 

N 


N 

N 

N 

T 

N 

N 

N 


原发性纤溶 

N/ i 
N 
N 
N 
|| 

N 

N 

N 

N 

N 

N 

i i 

N 


继发性纤溶 

丄 

T/i 


N/ 1 
1 
T 

T 


注 ： i :减少 ； T :増 加或 延长; N : 正常；:明显减少; N /| : 正常或 减少; N/T :正 常或增多 

\、 诊断血栓病项 1:1 的选择和应 }|1 


(-) 血栓前状态 

血栓前状态 （ pre-thrombotic state ) 或血栓前期 （ pre-thrombotic phase ) 是指血液有形成分和无 
形成分的生物化学和流变学发生某些病理变化。在这一状态下，血液有可能形成血栓或血栓栓 
塞性疾病。由于血栓前状态涉及的因素众多，动态变化性大，故目前尚缺乏公认的定义和诊断 
标准，建议从以下3个方面进行项目的选择和 应用： 

1. 筛选试验 

( 1 ) 活化的部分凝血活酶时间 （ aptt ) 和（或）血浆凝血酶原时间 （ rr ) 可能缩短。 

(2) 纤维蛋白原 （ Fg ) 含 M 可能增高。 

(3) 血小板聚集试验（ PAgT ) 的聚集率可能增高。 

(4) 血液黏度测定一般增高。 

然而这呰试验的灵敏度较差。 

2. 常用试验 

(1) 血管性血友病因子抗原 （ vWFMg ) 增高 :反 映血管内皮细胞损伤 

(2) (3- 血小板球蛋白 （(3- TG ) 增高: 反映血小板被激活。 

(3) 才溶性纤维蛋白单体笈合物 （ sFMC ) 增高 : 反映凝 血酶生 成增多 

(4) 抗凝血酶活性 ( AT ： A ) 减低 :反 映凝血酶的活性增强 

(5) 纤维蛋卩1 ( 原）降解产物( FDPs ) 和 D - 二聚体 （ D - D ) 减少: 反映纤溶酶活性减低 
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3. 特殊试验 

(1) 凝血酶调节蛋白 （TM) 和（或）内皮素 -1 ( ET-1) 增高: 反映血管内皮细胞受损。 

(2) P- 选择索 （P-selectiiO 和（或 ） 11-去氢血栓素 B( 11-DH-TXB 2 ) 增高： 反映血小板被 
激活。 

(3) 凝血酶原片段1 +2 ( F1 +2 ) 和（或)纤维蛋白肽 A(FPA) 增高 :反映 凝血酶的活性增强。 

(4) 凝血酶抗凝血酶 g 合物 （TAT) 增高： 反映凝血酶的活性增强。 

(5) 组织 W 子 （TF) 活性 增高： 反映外源凝血系统的凝血活性增强。 

(6) 纤溶酶抗纤溶酶复合物（ PAP) 减少: 反映纤溶酶活性减低。 

(二）易栓症 

易检症 （thrombophilia) 包枯易引起血栓栓塞的抗凝因子缺陷、凝血因子缺陷、纤溶因子缺陷 
以及代谢障碍等疾病（[冬1 4-3-7) 


临床疑易栓症 


疑 PC 系统疾病 


疑 AT 疾病 


厂 



1 

AT ： A 
(凝固法） 



PC ： A 

PS ： A 

排除获得 


(凝间法) 


(凝固法) 


(凝固法) 


性缺乏 


阳性 


减低 


减低 


减低 


因子 V 

PC ： Ag 

TPS ： Ag 

Leiden 突变 

(免疫法） 

(免疫法） 


PC 、 PS 、 AT、FM 
和狼疮抗凝物质等 


AT ： Ag 
(免疫法) 


减低正常减低.正常 


CRM - CRM + CRM - 


FPS ： Ag 


PC PC PS 正門低 
缺乏缺陷缺乏丨 i 
PC 


减低正常 


CRM - CRM + 


AT 缺乏 AT 缺陷 


缺陷 


C 4 b-Bp f 


基 


因 


分 


析 


图 4-3-7 主要易栓症项目的选择和应用 
注: APC-R :活化蛋白 C 抵抗; （PC : A) :蛋白 C 活性； （PC : Ag) :蛋 
(1 (： 抗原; (PS : A) :蛋白 S 活性; （TPS : Ag) :总蛋白 S 抗原; （FPS : 

Ag ) :游 离蛋内 S 抗原; （ AT : A ) 抗凝血酶 活性; （ AT : Ag ) :抗 凝血酶 
抗原; CRM : crossing reaction material ， 交叉&应物质 

(三）动静脉血栓 

动脉血柃(急性冠脉综合征、脑梗死)、静脉血栓 （ DVT 、 肺栓塞）项 M 的选择和应用，见丧 


4-3 -5 


笔记 
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表 4-3-5 获得性血栓前状态诊断结果 


分子标志物 

化学性质 

病理生理过程 

检测方法 

血管损伤标志物 



vWF 

蛋白质 

在各种血栓病 

火箭电泳或 ELISA 



中均增高 


ET -1 

蛋白肽 

血管损伤时增高 

ELISA 或 RIA 

TM 

蛋白质 

血管损伤时增高 

ELISA 

6 -酮 - PGF la 

蛋白质 

血管损伤时降低 

ELISA 或 RIA 

血小板活化标志物 



3 -TG 

蛋白质 

颗粒释放增多 

ELISA 或 RIA 

pf 4 

碱性蛋白 

a - 颗粒释放增多 

ELISA 或 RIA 

5 -HT 

吲哚胺 

致密体释放增多 

ELISA 或 RIA 

TXB 2 / 

花生四烯 
酸衍生物 

血小板活化增多 

ELISA 或 RIA 





P - 选择素 

蛋白肽 

a - 颗粒释放增多 

ELISA 或 RIA 

凝血因子活化标志物 



TF 

脂蛋白 

组织和血管损伤增高 

ELISA 

TFP 1 

蛋白质 

由于内源消耗而减低 

ELISA 

F 1+2 

蛋白肤 

随凝血酶生成而增多 

ELISA 

FPA 

蛋白肽 

随纤维蛋白生成而增多 

ELISA 

抗凝蛋白活性标志物 



TAT 

蛋白质 

随凝血酶生成而增高 

ELISA 或 RIA 

PCP 

蛋白欣 

随蛋白 C 活化而增高 

ELISA 或 RIA 

纤溶活化标志物 



t-PA 

蛋白质 

血管受调节时增高或降低 

ELISA 

PAI 

蛋白质 

血管调节时增加 

ELISA 或 RIA 

PAP 

蛋白质 

随纤溶酶增加而增多 

ELISA 或 RIA 

Bpl 5-42 

蛋白肽 

随纤溶激活而增多 

ELISA 或 RIA 

FDP 

蛋白肤 

随纤溶激活而增多 

ELISA 

D-D 

蛋白肤 

随纤溶激活而增多 

ELISA 或 RIA 


ACS 脑梗死深静脉血栓形成 


|/N |/N 


T 

T 

T 

T 

t/N 
T/N 

t/N 
t/N 


T/N 

t/N 

t 

T 


|/N 

t/N 

t/N 

T/N 


i/N 

T/N 

t 

t 

t 

T 


注 ： T :增高； i :降低; N : 正常 ET-1: 内皮素 -l;p-TG:p- 血小板球蛋白；叩 4: 血小板第 4 因 f ; 5 - HT :5 -羟 色胺; TF : 
组织因子 ; TFP 〗 ： 组织因子途径抑 制物; FU 2: 纤维蛋白凝血酶原片段 1+2; FPA : 纤维蛋门肽 A ; PCP : 蛋 H ( : 肽； 叩 15-42: 
纤维蛋白 Bp 15 -42 肽; ACS: 急性冠脉综 合征; 11-DH-TXB 2 :11 -去氢-血栓烷 B 2 


叫、 Die 项 LI 的选抒^府川 

弥散性血管内凝血 （disseminated intravascular coagulation , DIG ) 是由多种致病因素，导致全身 
血管内微血栓的形成和多脏器功能衰竭 （multiple organ failure ， MOF ) ，消耗广大 域的血 小板和凝 
血因子，并引起继发性纤溶亢进，造成临床血栓出血综合征， 

( 一 ） 临床诊断 

存在易诱发 DIC 的基础疾病如各种严重感染、恶性肿瘤、病理产科、大型 F •术、广泛创伤、严 
歌肝病等临床 h 有多发性岀血，不能用原发病解释的微循环衰竭或休*，广泛性皮肤、黏膜栓 
塞或脑、肾、肺等脏器功能衰竭，对抗凝治疗有效 


t , ifL 











第三章血栓与止血检测 


(二）积分诊断 

1. 显性（失代偿性） DIC 的诊断 

(1) 危险性评估 :若存 在易致 Die 的原发疾病记2分，不存在记0分。 

(2) 记分标准 ： 血小板计数（？1^)(<10 9 几）：>100为0分，<100为1分，<50为2 分; 纤维 
蛋白相关标志物 UFMC/FDP) :未 增高为0分，中度增高为 2 分，重度增高为 3 分； 凝血酶原时间 
( PT ): 未延氏或延长<3秒为0分，延长3〜6秒为1分，延长〉6秒为2 分； 纤维蛋白原 （ Fg ): 多 
1. Og/L 为0分， <1. Og/L 为 1 分。 

(3) 累计积分诊断： >5分符合显性 DIC ， 每天重复检测记分，以观察动态变化•，如果累计<5 
分（一般应 >2分）提示非显性 D 1 C ，随后定期重复检测、记分，以了解病情的变化。 

2. 非显性（代偿性） DIC 的诊断 

(1) 危险性评估 ：存在 D 1 C 的原发疾病记2分，不存在记0分。 

(2) 记分 标准： PLT ( xK ) VL ) :>100为0分，<100为1分，随后检测 PLT ， 上升为 -1 分，稳定 
为0分，进行性下降为+ 1 分; PI 未延长或延长<3秒为0分，延长>3秒为1分，随后检测 PT , 缩 
短为 -1 分，稳定为0分，进行性延长为 + 1分; 纤维蛋白相关标志物 （ sFMC / FDP ): 正常为0分，增 
高为1分，随后检测 sFMC / FDP ， 降低为 -1 分，稳定为0分，进行性增高为+ 1。 

(3) 特殊检侧标准•.抗凝血酶 （ AT ): 正常为 -1 分，降低为1 分; 蛋白 C ( PC ): 正常为 -1 分， 
降低为1 分; 凝血酶抗凝血酶紅合物 （ TATh 正常为 -1 分，升高为1 分; 其他 （ F 1 + 2、 PAP ) :正常 
为 -1 分，异常为1分。 

(4) 累计积分诊 断：以 判断病情进展情况。 

IL 、 抗血栓和溶 血检 治疗监测项 H 的选择与应用 

临床上常用抗血栓药以预防血栓形成，常用溶血栓药以溶解血栓。但是，这些药物应用过 
量会造成出血，用 M 不足则达不到预期疗效。因此在应用这些药物的过程中，必须选择相应的 
指标作实验室监测 

(-) 普通肝素和低分子量肝素治疗的监测 

应用普通肝素 （ uFH ) 的出血发生率为7% 〜 10% ， 血小板减少发生率0 〜 5%。较大剂量的 
低分子 M 肝素 （lower molecular weight heparin ， LMWH ) 也存在着出血的可能性。 

1. uFH 首选 APTT 作为监测试验，使 APTT 测定值维持在正常对照的 1-5 -2.5 倍（国人 
以 1. 5〜 2. 0倍为 宜）； 也可选用 uFH 血浆浓度测定，使其维持在2〜 0. 4 IU / ml c 但在体外循环 
和血液透析屮应用 uFH 抗凝时，需选用活化凝血时间 （activated clotting time , ACT ) ，后者的参考 
值为60 〜 120秒，使其维持在250〜360秒为宜。 

2. LMWH 一般常规剂 M 无耑作实验室监测，但较大剂量的 LMWH ， 可选用因子 Xa 抑制 
试验（抗因子 Xa 活性测定 h 预防性用药使其维持在 0.2 ~ 0.4 AFXa lU / ml ; 治疗用药使其维 
持在 0. 5〜 0. 7 AFXa IU / ml(AFXa IU/nil =抗活化因子 X a 国际单位 / ml ) 

3. 血小板计数无论应用 uFH 或 LMWH ， 均芯观察血小板计数，使其维持作参考值内，若 
低于 50 x 10 VL 需暂停用药，并检查血小板减少的原因 

4. 血浆 AT 活性 （ AT : A ) 测定使其维持在正常范围80%〜120%为宜因为 AT ： A 低于 
70%肝素效果减低，低于 50 % 肝素 效果明显减低,低于30%肝素失效 

(二）□服抗凝药治疗的监测 

III f •剂 M 过大、食物、药物和个体差异等原因， ri 服抗凝剂的出血率为 7. 1%〜20.5% 可 
选用血浆凝血酶原时 M 比韦 ( PTR ) ，使其维持在 1. 5 ~2. 0为佳，荇 PTR 超过 2. 0时其出血汴发 
率增加22% HR 低于 2. 0时致:出血并发率仅为4% 然而， WHO 推荐应用 M 际 iH 常化比值 
(inlernational normalized ratio , IN 10，作为首选〖 I 服抗凝剂的监测试验，中闻人的 INR •般维持在 





第四篇实验诊断 

2. 0 ~2. 5 之间，一般不超过 3. 0 ，<L 5 示抗凝无效。 

(三） 溶血栓治疗的监测 . 

溶栓治疗的主要并发症是出血,轻度出血的发生率为5% ~30%，重度岀血为1%〜2%。可 
选用纤维蛋白原 （ Fg ) 、凝血酶时间 （ TT ) 和纤维蛋白（原）降解产物 （ FDPs ) 作为岀血监测的实验 
室指标。目前多数作者认为维持 Fg 在 1. 2〜 1. 5 g / L , TT 测定值维持在正常对照值 1. 5〜 2. 5倍， 
FDPs 在300〜 400 mg / L 最为适宜。 

(四） 抗血小板药治疗的监测 

临床上常用阿司匹林 （ aspirin ) 、氣卩比格雷（ clopidogrel ) 或阿昔单抗 （ abciximab ) 等药物作为 
血小板功能的抑制剂。可选用 :①出 血时间 （ BT ) 使其结果维持在治疗前的1〜2倍 为宜; ②血小 
板计数 （ PLT ) ，使其结果维持在 （50 〜 60) xl 0 9 / L 为宜; ③血小板聚集试验 （ PAgT ) ，阿司匹林须 
选用花生四烯酸或胶原为诱导剂，氣吡格雷须选用 ADP 为诱导剂，使 PAgT 的 S 大振幅降至患 
者基础对照值的40%〜50%为宜。 

(五） 降纤药治疗的监测 

临床上常用的降纤药有东菱克栓酶和蝮蛇抗栓酶等。可选用••①纤维蛋白原 （ Fg ) 测 定：使 
其维持在 1. 0 〜 1. 5 g / L 为宜; ②血小 板计数 J 吏其结果维持在 （50 〜 60) xlOVL 为宜。 

(王学锋） 


t, it 
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第一节尿液检测 

尿液是血液经过肾小球滤过、肾小管和集合管重吸收和排泌所产生的终末代谢产物，尿液 
的组成和性状可反映机体的代谢状况,并受机体各系统功能状态的影响。因此，尿液检测 （urine 
examimxthm ) 不仅对泌)求系统疾病的诊断、疗效观察有重要意义，而且对其他系统疾病的诊断、预 
后判断也有重要参考价值： 

1. 协助泌尿系统疾病的诊断和疗效观察泌尿系统的炎症、结石、结核、肿瘤、肾脏的移植 
排斥反应及肾哀竭时，尿液成分会发生变化，治疗好转后，尿液检测相应指标也有改善。因此， 
尿液检测是泌诚系统疾病15常用的、不可替代的首选项目。 

2. 协助其他系统疾病的诊断尿液来自血液，凡可引起血液成分改变的疾病，均可引起尿 
液成分的变化、如糖诚病时检测 尿糖; 急性胰腺炎时检测尿淀 粉酶; 黄疸时检测尿三胆；多发性 
骨髓瘤吋检测尿本-周蛋 Itl ( Bence-Jone protein , BJP ) 等，均有助于该类疾病的诊断。 

3. 安全用药的监护某些药物，如庆大霉素、卡那霉素、多黏菌素 B 、 横胺等，可引起肾的损 
害，故用药前及用药过程中耑观察尿液的变化，以确保用药的安全。 

•、職的-般检测 

尿液一般检测包括 :①一 般性状 检测： 尿 it 、气味、外观、比重、酸碱度等。②化学 检测： 尿蛋 
白、尿糖 、浓 酮休、 城胆原 、尿胆红索等。③尿沉渣（显微镜）检测 ：细胞 、管型、结晶等。目前，尿 
液检测已经嵇本1•.采用尿液干化学方法和尿沉渣分析仪法，检测快速，并可准确打印出数据结 
果，何不能缺少¥沉渣镜检。 

(-) 尿液标本的收集与保存 

尿液标木的正确收集、留取、保存和的准确记录，对保证检验结果的可靠性十分 重要、 

1. 尿液标本的收集成年女性留尿时，应避开月经期，防止阴道分泌物 混入。 用清洁干燥 
容器留取标本，避免污染、、标本应在半小吋之内送检、 

( 1 ) 指淸農起床、未进早餐和做运动之前第一次排出的尿液。该标本可获得较多信 
息，如蛋广|、细胞和管迆等、 

(2) 随 机敁： 用于门诊和急诊患者的临时检验 

(3) 24小 时尿： 如果需要测定24小时期间溶质的排泄总 fi , 如尿蛋白、尿糖、电解质等定量 
检测，需要留取24小时尿液，并且记录尿 M 

(4) 餐 后尿: 通常在午餐后2小时收集尿标本。此标本对病理性糠拔、蛋白尿检测较敏感、 

(5) 清洁中段 眩：参 见本篇第九章第一节。 

2. 尿液标本的保存祕液常 规检作 的标本收集 fi . 应在2小时内检查完毕，否'则：①尿中的 
尿素经细蔺分解后生成( NH 4 ) 2 CO ,， 使尿 pH 升高，破坏有形成分②尿中化学物质经细菌或真 
菌降解，如糖分解 P 吋使 病理性尿糖减低或消失③盐类析出 V •扰显微镜检查如遇特殊情况 
或进行特殊检奄，叫采取以下措施保存 l j 防腐： 

( 1 ) 冷藏:⑴于+能化即进行常规检测的标本町将尿液标本置冰箱 （2 - ST ) 保存 6 〜8 
小时 M 仏件标 本冷藏磷酸盐、尿酸盐析出，影响对有形成分的观察 
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(2) 化学防腐 :①甲苯:用 于尿糖、尿蛋白检测的防腐剂，可在尿液表面形成一薄脱层，以阻 
止标本与空气接触。用量为每升尿中加甲苯 5 ml 。 ②甲醛 :能较 好地保存细胞和管型，用量为每 
升尿中加 400 g / L 甲醛 5 ml 。 因甲醛为还原剂，可干扰尿糖测定，所以不能用于尿糖检测的防腐 
剂。③麝香 草酚: 用于尿电解质、结核杆菌检查，用量为 lg / L 尿。过 M 使用可致加热乙酸法尿 
蛋白定性出现假阳性结果，以及干扰尿胆色素检测。④ 盐酸: 用于尿17-羟或17-酮类固醇、肾上 
腺素或去甲肾上腺素、儿茶酚胺等化学成分定量检查。用盘5〜 10 ml / L 尿。⑤冰 乙酸： 用于醛 
固酮和5-羟色胺检测的防腐剂，在24小时尿液中加入10〜 25 ml 

(二）一般性状检测 

1. 尿量在尿液形成过程中，肾小球滤过和肾小管重吸收功能起重要作用，两者维持一定 
的比例关系称为球一管平衡，使每日排出尿蜇 （urine volume ) 保持在正常范围。肾小球滤过率取 
决于肾血流量、肾小球滤过膜的通透性及面积、肾小球诞内压力、血浆胶体渗透;玉等因 尜。 肾小 
管重吸收主要取决于肾小管功能的完整性，尤其是抗利尿激素对远曲小管和集合管的作用。 

【参考值】 

成人为1000〜 2 000 ml / 24 h ; 儿童按体重计算尿量•，比成人多3〜 4 倍。 

【临床意义】 

( 1 ) 尿量增多 :成人 24小时尿量超过 2500 ml ， 称为多尿 （ polyuria ) 。 

1 ) 暂时性多尿 :可见 于水摄入过多、应用利尿剂和某些药物等 c 

2 ) 内分泌疾 病：如 糖尿病，尿糖增多引起的溶质性利 尿； 尿崩症，由于垂体分泌的抗利尿激 
素 （ ADH ) 不足或肾小管对 ADH 反应性降低，影响尿液浓缩导致多尿< 

3 ) 肾脏疾 病:慢 性肾盂肾炎、慢性肾间质肾炎、慢性肾衰早期，急性肾衰多尿期等，均可出 
现多尿。 

(2) 尿量减少：成人尿量低于 400 ml /24 h 或17 ml / h ,称为少尿 （ oliguria ) ;而低于100 ml /24 h 
或12小时无尿液排出，则称为无尿 （ anur i a )。 

1) 肾前性少尿 :休克 、心力衰竭、脱水及其他引起有效血容 M 减少性疾病可导致肾小球滤 
过不足而岀现少尿。 

2 ) 肾性 少尿： 各种肾脏实质性改变而导致的少尿。 

3 ) 肾后性 少尿： 因结石 J 求路狭窄、肿瘤压迫引起尿路梗阻或排尿功能障碍所致。 

2. 尿液外观正常新鲜尿液清澈透明。尿液颜色受食物、尿色素、药物等影响 ，一 般呈淡黄 
色至深黄色新鲜敁液发生混浊，应注意鉴 别:① 尿酸盐 沉淀： 在酸性尿冷却后，吋葙淡红色的 
尿酸盐结晶析出，加热或加碱皆可溶解。②磷酸盐和碳酸盐沉 淀：在 碱性尿中， W 有磷酸盐、碳 
酸盐结晶析出呈灰白色，加酸后 " J * 溶解，碳酸盐遇酸后可产生 /— C 泡病理性祕液外观 " HAL 下列 
情况： 

⑴血尿 ( hematuria ) : 尿液内含有一 定董的 红细胞，称为血尿，可呈淡红色云雾状、洗肉水 
样或混有血凝块每升尿液屮含血量超过1 ml ，即可出现淡红色，称肉眼血尿。如尿液外观变化 
明 M ，离心沉淀后，镜检时红细胞平均大于3个 / HPF ， 称为镜下血冰血诚 多见 于泌尿系统炎 
症、结石、肿瘤、结核、外伤等，也可见于血液系统疾病，如血友病、血小板减少性紫癜等 

( 2 ) 血红蛋 I ' | 尿 ( hemoglobinuria ) 及肌红蛋白尿 ( myoglobinuria ) :正常成液隐血试验为阴 
性，当血红蛋内和肌红蛋白岀现于尿中，可使尿液呈浓茶色、红葡萄酒色或酱油色血红蛋 U 尿 
主要见于严重的血管内溶血，如溶血性贫血、血型不合的输血反应、阵发 性睡眠 性血红蛋白尿 
等肌红蛋 I 尿常见于挤压综合征、缺血性肌坏死等正常人剧烈运动后，也呵偶见肌红蛋 
n 尿 

(3) 胆红素城 ( hilimbinuria ) :尿内 含存大 M 的结合胆红素，尿液¥ 4油样改变，振荡 G •岀现 
黄色泡沫 11. + 易消失，常见 〒胆汁 淤积性黄疸和肝细胞性黄疸 



第四章排泄物、分泌物及体液检测 

( 4 ) 脓尿 （pyuria ) 和菌尿 （hacteriuria ) :当尿内含有大量的脓细胞、炎性渗出物或细菌时，新 
鲜尿液呈白色混浊（脓尿）或云雾状（菌尿）。加热或加酸均不能使混浊消失。脓尿和菌尿见于 
泌尿系统感染如肾盂肾炎、膀胱炎等。 

(5) 乳糜尿 （ chyluria ) 和脂肪尿 （ lipiduria ): 尿中混有淋巴液而呈稀牛奶状称为乳糜尿，若 
同时混有血液，称为乳糜血尿 （ hematochyluria )。尿中出现脂肪小滴则称为脂肪尿。用乙醚等有 
机溶剂抽提乳糜微粒、脂肪小滴，尿液变清，可与其他混浊尿鉴别。乳糜尿和乳糜血尿，可见于 
丝虫病及肾周围淋巴管梗阻。脂肪尿见于脂肪挤压损伤、骨折和肾病综合征等。 

3. 气味正常尿液的气味来自尿中挥发性的酸性物质。尿液长时间放置后，尿素分解可出 
现氨臭味。若新鲜塚液即有 M 味，见于慢性膀胱炎及尿潴留等。有机磷中毒者，尿带蒜臭味。 
糖趿 病酮症 酸中毒时尿呈烂苹果味，苯丙酮尿症者尿有鼠臭味。 

4. 酸碱反应肾小管上皮细胞分泌的 H + 与肾小管滤液中的 NH 3 或 HPO 广结合 ，形成 NH / 
或可滴定酸 （ H 2 PO /) 随尿排出。尿液的酸碱改变受疾病、用药及饮食的影响，尿液放置过久，细 
菌分解尿素，可使酸性尿变成碱性尿。尿液 pH 值可用指示剂法、 pH 试纸、 pH 计和试纸条法 
测定。 

【参考值】 

pH 约 6. 5，波动在 4. 5〜 8. 0之间。 

【临床意义】 

由于膳食结构的影响，尿液酸碱度可有较大的生理性变化，肉食为主者尿液偏酸性，素食为 
主者尿液偏碱性。 

(1) 尿 pH 降低 :见于 酸中毒、高热、痛风、糖尿病及口服氯化铵、维生素 C 等酸性药物。低 
钾性代谢性碱中毒排酸性尿为其特征之一。 

(2) 尿 pH 增高 ：见于 碱中毒、尿潴留、膀胱炎、应用利尿剂、肾小管性酸中毒等。 

(3) 药物干 预:尿 pH 可作为临床用药的一个指标，用氯化铵酸化尿液，可促使碱性药物中 
毒时从尿屮 排岀； 而用碳酸氢钠碱化尿液，可促使酸性药物中毒时从尿中排出。 

5. 尿液比密 （specific gravity ， SG ) 是指在条件下尿液与同体积纯水的重量之比。尿液 
比密受尿中可溶性物质的量及尿 M 的影响。尿液比密可用折射仪法、称重法、比重计及试纸条 
法来测定，可粗略地判断肾小管的浓缩和稀释功能。 

【参考值】 

成人 ： 1.015 〜 1.025,晨尿最高 ，一 般大于 1.020; 婴幼儿尿液比密偏低。 

【临床意义】 

(1) 诚液比密增高 ：血容 量不足导致的肾前性少尿、糖尿病、急性肾小球肾炎、肾病综合 

征等 

(2) 诚液比密降 低：大 量饮水、慢性肾小球肾炎、慢性肾衰竭、肾小管间质疾病、尿崩症等。 

(三）化学检测 

尿蛋白浓蛋 n 产生的机 制： 

0 ) 肾小球毛细血管壁断裂或电荷屏障改变，使大量高、中、低相对分子质量的蛋白漏出， 
超过肾小管 1 R 吸收能乃而出现于终尿中。根据病变滤过膜损伤程度及蛋白尿的组分分为两种： 
①选择 tl •:蛋「1祕 （ selective proteinuria ) :以清蛋白为主，并有少量的低相对分子质量蛋白 （ P ：；- 
MG ) ，尿中尤大相对分子质量的蛋白 （ IgG 、 IgA 、 IgM 、 C 3、 C 4) ，半定量多在3+〜4+，典型病种是肾 
病综 介扯 ②1卜 :选择 f I :蛋卩1 45 ( non-selective pioteinuiia ) :说明肾小球毛细血管壁有严重的损伤 
断裂，尿中存大相对分 子质 置的蛋 d 质，如免疫球蛋白、补体；中相对分子质量的清蛋白及低相 
对分 f 质设的 ( VM (; 、卜定敁在 u 〜4+，几乎均是原发性肾小球疾病，也可见于继发性肾小球 
疾病 ih 选抒性 蛋卩 Iw 治疗效裝常常不卜分满意,提示预后不良、、 
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(2) 原尿中95%的蛋白主要在近曲小管被重吸收，当肾小管功能受损时，近端肾小管对蛋 
白质重吸收障碍而出现蛋白尿。 

(3) 血浆中低相对分子质量蛋白质（如血红蛋白、肌红蛋白、免疫球蛋白轻链等）异常增多， 
经过肾小球滤过，超过肾小管的重吸收能力而岀现在尿中。 

(4) 肾髓袢升支及远曲小管起始部分泌的 Tamm-HorsfalU T - H ) 糖蛋白增加- 

尿蛋白常用的定性检测方法有磺基水杨酸法、加热醋酸法、试纸 条法； 定 M 检测方法荷双缩 
脲法、染料结合法等，尿蛋白定性及定量试验有一定的相关性，粗略供参考的相关 性是： 定性尿 
蛋白±~1 +， 定量约 0.2 〜 1.0 g /24 h ; l + 〜 2+常为1 〜 2 g /24 h ;3+ 〜 4+常大于 3 g /24 h c 

【参考值】 

定性：阴性； 定量:0 〜 80 mg /24 h o 

【临床意义】 _ 

尿蛋白定性试验阳性或尿蛋白定量大于 100 mg / L 或大于150 mg /24 h 时，称蛋白尿 （ proteinu ¬ 
ria ) 。 

( 1 ) 生理性蛋 白尿: 指泌尿系统无器质性病变，尿内暂时出现蛋白质，程度较轻，持续时间 
短，诱因解除后消失。如机体在剧烈运动、发热、寒冷、精祌紧张、交感神经兴奋及血管活性剂等 
刺激下所致血流动力学改变，肾血管痉挛、充血，导致肾小球毛细血管壁通透性增加而出现的蛋 
白尿。 

(2) 病理性蛋白尿 （pathological proteinuria ) :因各 种肾脏及肾外疾病所致的蛋白尿，多为持 
续性蛋白尿。 

1 ) 肾小球性蛋白尿 （ glomerular proteinuria ) :这是最常见的一■种蛋白尿。各种原因导致贤小 
球滤过膜通透性增加及电荷屏障受损，血浆蛋 白大盤 滤人原尿，超过肾小管重吸收能力所致。 
常见于肾小球肾炎、肾病综合征等原发性肾小球损害性 疾病; 糖尿病、高血压、系统性红斑狼疮、 
妊娠高血压综合征等继发性肾小球损害性疾病。 

2) 肾小管性蛋白尿 （ tubular proteinuria ) : 炎症或中毒等因素引起近曲小管对低相对分子质 
量蛋白质的重吸收减弱所致，常见于肾盂肾炎、间质性肾炎、肾小管性酸中毒、重金厲（如汞、铺、 
祕）中毒、药物 （ 如庆大霉素、多黏菌素 B ) 及肾移植术后。 

3 ) 混合性蛋内尿（ mixed proteinuria ) : 肾小球和肾小管同时受损所致的蛋 A 尿，如肾小球贤 
炎或肾盂肾炎后期，以及可同时累及肾小球和肾小管的全身性疾病，如糖尿病、系统性红斑狼 
疮等： 

4) 溢岀性蛋白尿 （overflow proteinuria ) : 因血浆中出现异常增多的低相对分子质 M 蛋白质， 
超过肾小管重吸收能力所致的蛋白尿。血红蛋白尿、肌红蛋白尿即厲此类，见于溶血性贫血和 
挤压综合征等另一炎:较常见的是本-周蛋白，见于多发性骨髓瘤、浆细胞病、轻链病等 

5 ) 组织性蛋彡』展 ( hi Stic proteinuria ) :由于肾组织被破坏或肾小管分泌蛋 H 增多所致的蛋 
ri 尿，多为低相付分子质 m 蛋白尿，以 t - h 糖蛋白为主要成分 

6 ) 假性蛋 内尿 （false proteinuria ) : 由于尿中混有大 、 脓、黏液等成分巾】 导致蛋 1定性试 
验則性一般不伴行肾本身的损宵，经治疗后很快恢复正常肾以下泌尿道疾病 如： 膀胱炎、诚 
道炎、祕道出血及 W 内掺入阴道分泌物时，尿蛋白定性试验可阳性 

2. 尿糖正常人尿中可有微量的葡萄糠，当血糖浓度超过肾糖阈（一般为 8. 88 mmol / L 或 
1 60 mg / dl ) 或血糖虽未升高但肾糖阈降低时，将导致尿中岀现大量的葡萄糖 

常用的尿糖定性检测方法有班氏法、试纸 条法; 定鐘检测方法有邻屮苯胺法和葡萄搪氧化 
酶法等 

【参考值】 

定件：阴性定歐 :(). 56〜 5. 0 mmol /24 h 
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【临床意义】 

尿糖定性试验阳性，称为糖尿 （ glyc ^ uria ) ，一 般指葡萄糖尿 （ glucosuria ) 。 

(1) 血糖 增高性 糖尿: 血搪超过 肾糖阈 为主要原因。①糖尿病最为常见，因胰岛素分泌量 
相对或绝对+足，使体内各组织对葡萄糖的利用率降低，血糖升高，超过肾糖阈出现糖尿。尿糖 
除了可作为糖祕病的诊断依据外，还可作为病情严重程度及疗效监测的指标。②内分泌疾病， 
如库欣综合征 J | l 状腺功能亢进、嗜铬细胞瘤、肢端肥大症等均可出现糖尿，又称为继发性高血 
糖性糖尿。 ③:其他： 肝硬化、胰腺炎、胰腺癌等： 

(2) 血糖||•:常性糖 取: 血搪浓度正常，由于肾小管病变导致葡萄糖的重吸收能力降低所致， 
即肾阈值下降产牛.的糖 ® ，又称肾性糖尿，常见于慢性肾炎、肾病综合征、间质性肾炎和家族性 
糖尿等。 

(3) 暂吋性糖陕:①生理性糖尿，如大 M 进食碳水化合物或静脉注射大量葡萄糖后可一时 
性血糖升商，尿糖阳性。②应激性糖尿，见于颅脑外伤、脑出血、急性心肌梗死时，肾上腺素或胰 
高血糖索分泌过多或延脑血搪中枢受到刺激，可出现暂时性高血糖和糖尿。 

(4) 其他糖尿: 乳糖、半乳糖、果糖、甘露搪及一些戊糖等，进食过多或体内代谢失调使血中 
浓度升高吋，可出现相应的糖顷 3 

(5) 假性_尿 ：尿中 很多物质具有还原性，如维生素 C 、 尿酸、葡萄糖醛酸或一些随尿液排 
出的药物如异烟肼、链镩素、水杨酸、阿司匹林等，可使班氏定性试验出现假阳性反应。 

3. 酮体 （ketone bodies ) 是…羟丁酸、乙酰乙酸和丙酮的总称。三者是体内脂肪代谢的中 
间产物：当休内糖分解代谢不足吋，脂肪分解活跃但氧化不完全可产生大量酮体，从尿中排出 
形成酮尿 （ ketonuria )。 酮体的检测实际上是测定丙酮和乙酰乙酸。常用的检测方法有朗格 
( Lange ) 法、酉同体粉法和试纸条法。 

【参考值】 

阴性。 

【临床意义】 

(1) 糖尿病性酮 尿:常 伴有酮症酸中毒，酮尿是搪尿病性昏迷的前期指标，此时多伴有高糖血 
症和糖尿，而对接受苯乙双胍（降搪吳）等双胍类药物治疗者，虽然出现酮尿，但血糖、尿糖正常 

(2) 非糖尿病性酮尿 :高热 、严重呕吐、腹泻、长期饥饿、禁食、过分节食、妊娠剧吐、酒精性 
肝炎、肝硬化等， 闽搪 代谢障碍而出现酮尿。 

4. 尿胆红素与尿胆原由于肝及胆道内外各种疾病引起胆红素代谢障碍，使非结合胆红素 
及结 合服红 素在血中潴留，后者能溶于水，部分可从尿中排出为尿胆红素 （⑴ he Wliruhin ) ;结合 
胆红素徘入肠逍转化为祕肌原 （ urobilinogen ) ，从粪便中排出为粪胆原，大部分尿胆原从肠道被 
重吸 收经肝转化为结合肌红素再排入肠迫，小部分尿胆原从肾小球滤出和肾小管排出后即为秘 
中崁胆原尿胆原与空气接触变成尿肌尜。趿胆红索、尿胆原和城胆索三者共称枨 彳胆 ，前网 
者称趿二 M ，是 H 前临床1：常用的检测项目，常用的检测方法是试纸条法: 

【参考值】 

尿胆红素定性为阴性，定 M $2 mg / L ; 尿胆原定性为阴性或弱阳性，定量 <10 mg/L 

【临床意义】 

(1) 尿胆红素阳性或增高见 于:① 急性黄疸性肝炎、胆汁淤积性黄疸 - ②门脉周围炎、纤维 
化及药物所致的 HU 汁淤积③先大性高胆红素血疲 Dubin - Johnson 综合征和 Rotor 综合征 

(2) 原阳性或增高见于肝细胞性黄疸和溶血性黄疸尿胆原减低见 f 肫汁淤积性 

黄疸 

(四）显微镜检查 

b ] l 沉濟检舍是对祕液离心沉淀物中有形成分的鉴定、传统的尿沉渣检测包括用显微镜对 
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I 


尿沉渣进行定性、定量检查以及各种有形成分的计数 检测； 现在可用尿液分析仪（试纸条法）及 
尿沉渣自动分析仪，对尿中某些有形成分进行自动检测。 

尿沉渣检测标准方法为 :取新 鲜混匀的尿液 10 ml 于离心管内，以 1500 r / min 离心5分钟，弃 
去 上清液，留取 0.2 ml 沉渣液，混匀后用下列方法检 查：① 玻片法 ：移取 1滴（约 50^1) 混匀的尿 
沉渣液于载玻片上，加盖玻片后，低倍镜 （10 x 10) 下观察 20 个视野，管型以每低倍镜视野 （ LP ) 
平均数 报告； 高倍镜 （10 x 40) 下鉴 定管型类型，细胞以每高倍镜视野 （ HP ) 平均数报告。有时以 
1 +、2+、3 +、4 +分别表示细胞数5〜10个 /HP J 0 〜 15个 / HP 、15 ~ 20 个 / HP 和大于 20 个 / HP 。 
②尿沉渣定量分析 板法: 本法是用特制的尿沉渣定量分析板（如 FAST - READ 10) 替代玻片，并以 
每微升尿沉渣中各种成分的数量报告。③尿沉渣定量分析工作站（如 DiaSys corporation ) 法：可 
对制备好的尿沉渣液自动定量取样、混匀和涂片，镜检后自动冲洗，作定 M 报告。必要时，可对 
制备的尿沉渣液进行染色，使沉渣中某些成分显色，提高镜检的灵敏度和可靠性。尿沉渣检测 
可提供许多有用的信息，这是试纸条法不能取代的，主要检测细胞、管型和结晶等。 

1 . 细胞尿内常见的各种细胞如图 4-4-1 0 


Q & 0 

红细胞正常形态 



皱缩红细胞 




红细胞淡影 



小圆形或移形上皮细胞 


扁平上皮细胞 尾形上皮细胞 


图 4-4-1 尿内常见的各种细胞 


(1) 红细 胞：尿 沉渣中不染色红细胞 （ erythrocyte ) 典型形状为浅黄色双 1"1 盘状似受 pH 、 
渗透 fji 及红细胞来源的影响，吋发生变化。碱性尿中红细胞边缘不规则，高渗尿中红细胞闪脱 
水皱缩，呈表曲带剌、颜色较深的桑 麓状； 低渗尿中红细胞因吸水胀大，并 " j ■有血红蛋 卩1 溢出，呈 
大小不等的空环形,称红细胞淡影 （hlood shadow ) 0 肾小球源性血尿 （glomerular hematuria ) 时，红 
细胞通过肾小球滤过膜时，受到挤 H {损伤，在肾小管中受到不 N pH 和渗透)玉变化的影响，呈多 
形性改变非肾小球源性血尿 （ non - gl ome rul ar hematuria ) 时，红细胞形态类似外周血屮的红细 
胞 ， ㊆ 双凹盘形 

【参考值】 

玻片法平均0〜3个 / HP , 定量检查0〜5个 / pi 。 

【临床意义】 

多形性红细胞大80%时，称肾小球源性血成，常见于急性肾小球肾炎、急进性肾炎、慢性 
肾炎、紫癜性肾炎、狼疮性肾炎等.多形性红细胞小于 so % 时，称彳卜:肾小球源性血枨 ，见 r •肾结 


笔记 
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石、泌尿系统肿瘤、肾盂肾炎、多诞肾、急性膀胱炎、肾结核等。 

U ) 白细胞和脓 细胞: 新鲜尿中，白细胞 （ leucocyte ) 外形完整，无明显的退行性改变，胞质 
内颗粒淸晰可见，胞核清楚，常分散存在。尿中以中性粒细胞较多见，也可见到少量淋巴细胞和 
单核细胞。脓细胞系指在炎症过程中破坏或死亡的中性粒细胞，外形多不规则，结构模糊，胞质 
内充满粗大颗粒，核不清楚，细胞常成堆簇集，细胞间界限不明显。 

【参考值】 

玻片法平均0〜5个 / HP ， 定量检查0〜10个 / jjlI 。 

【临床意义】 

若有大 M 白细胞，多为泌尿系统感染如肾盂肾炎、肾结核、膀胱炎或尿道炎。成年女性生殖 
系统有炎症时，常有阴道分泌物混入尿内，除有成团脓细胞外，并伴有多量扁平上皮细胞。 

(3) 上皮细 胞：尿 液中上皮细胞 （ epithelium ) 来自肾至尿道的整个泌尿系统，包括肾小管上 
皮细胞 （renal tubular epithelium ) 亦称肾细胞、移行上皮细胞 （transitional epithelium ) 和复层扁平 
上皮细胞 （stratified squamous epithelium ) 0 

1) 肾小管上皮细 胞:来 自远曲和近曲肾小管，由于受损变性，形态往往不规则，多为多边 
形、略大于白细胞，含有一个较大的圆形细胞核，核膜很厚，胞质中可有不规则颗粒和小空泡。 
如在尿中出现，常提示肾小管病变。在某些慢性炎症时，可见肾小管上皮细胞发生脂肪变性，胞 
质中充满脂肪颗粒，称为脂肪颗粒细胞 （ fatty granular cells ) 。观察尿中肾小管上皮细胞，对肾移 
植术后有无排斥反应亦有一定意义。 

2) 移行上皮细胞 ：因部 位不同，其形态可有较大差别。表层移行上皮细胞，主要来自膀胱， 
体积约为白细胞的4 〜 5倍，多为不规则的类圆形，胞核居中，又称大圆上皮细胞。中层移行上 
皮细胞，主要来自肾盂，为大小不一的梨形、尾形，故又称尾形上皮细胞，核较大，呈圆形或椭圆 
形。底层移行上皮细胞，来自输尿管、膀胱和尿道，形态圆形，胞核较小。正常尿中无或偶见移 
行上皮细胞，在输尿管、膀胱、尿道有炎症时可出现。大量出现应警惕移行上皮细胞癌。 

3) 复层扁平上皮细胞 :亦称 鳞状上皮细胞，呈大而扁平的多角形，胞核小，圆形或椭圆形， 
来自尿道前段。女性尿道有时混有来自阴道的复层扁平上皮细胞。尿中大量出现或片状脱落 
且伴有白细胞、脓细胞，见于尿道炎。 

2. 管型 （ cast ) 是蛋白质、细胞或碎片在肾小管、集合管中凝固而成的圆柱形蛋白聚体。 
管型的形成 条件: ①尿中清蛋白、肾小管上皮细胞产生的 T - H 糖蛋白是构成管型的基质。②肾 
小管仍有浓缩和酸化尿液的功能，前者可使形成管型的蛋白等成分浓缩，后者则促进蛋白变性 
聚集。③仍存在可交替使用的肾单位，处于休息状态的肾单位尿液淤滞，有足够的时间形成管 
型。当该肾单位重新排尿时，已形成的管型便随尿排出 3 尿内各种管型和类似管型物质如图 4- 
4-2, 

常见管型的特征及临床意义 如下： 

( 1 ) 透明管型 （hyaline cast ) :由 T - H 糖蛋白、清蛋白和氯化物构成，为无色透明、内部结构 
均匀的圆柱状体，两端钝圆，偶尔含有少 M 颗粒。由于折光性低，需在暗视野下观察正常人 
0〜偶见 / LP ，老年人清晨浓缩尿中也可见到。在运动、重体力劳动、麻醉、用利味剂、发热时 吋出 
现一过性增多，在肾病综合征、慢性肾炎、恶性高血压和心力衰竭时可见增多、有时透明管型 
内含有少 M 红细胞、内细胞和 h 皮细胞，乂称透明细胞 管型。 

( 2 ) 颗粒管型 （ gi.anu 1 ai . cast ) :为肾实质病变崩解的细胞碎片、血浆蛋白及其 他有形 物凝聚 
于 T - H 蛋 l '| t •.而成，颗粒总量超过管型的1/3,可分为粗颗粒管型和细颗粒管型，幵始时多为粗 
大颗粒，在肾脏停滞时问较 K ： 后，祖颗粒碎化为细颗粒.①粗颗粒管型，在蛋 K I 基质内含有较多 
粗大 ifii 致密的颗粒，外形较宽易断裂，可吸收色素而呈黄褐色，见于慢性肾炎、 肾孟肾 炎或菜邱 
(药物屮#等）原 W ^ l 起的肾小管损伤.、②细颗粒管型，在蛋白基质内含有较多细小而稀疏的颗 
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细颗粒管型 



图 4-4-2 尿内各种管型和类似管型物质 


粒，见于慢性肾炎或急性肾小球肾炎后期。 

(3) 细胞管型 （cellular cast ) :细胞 含量超过管型体积的1/3,称为细胞管咽按其所含细胞 
命名 为：① 肾小管上皮细胞管型 （renal tubular epithelium cast )，在各种原因所致的肾小管损伤时 
岀现.②红细胞管型 （red blood cast,erythrocyte cast ) :常与肾小球性血尿时存在，临床意义与 
血尿相似，③白细胞管型 （leucocyte cast ) :常 见于肾盂肾炎、间质性贤炎等。④混合管喂 （mixed 
cast ) :同时含有各种细胞和颗粒物质的管型，可见于各种肾小球疾病。 

(4) 蜡样管型 （waxy cast ) :由颗粒管型、细胞管型在肾小管中长期停留变性或宵接山淀粉 
样变性的上皮细胞溶解后形成，呈质地厚、有切迹或扭曲、折光性强的浅灰或浅黄色蜡 烛状该 
类管剗多提示有严重的肾小管变性坏死，预后不良。 

(5) 脂肪管型 （fatty casth 因管型中含有大小不一、折光性强的椭圆形脂肪小球而得名，常 
见于肾病综合征、慢性肾小球肾炎急性发作及其他肾小管损伤性疾病 

(6) 宽幅管型 （bmad cast ) :由蛋白质及坏死脱落的上皮细胞碎片构成，外形宽大，+规则， 
易折断常见于慢性肾衰竭少尿期，提示预后不良，故又称肾功 能+仝 11 ; 咽 

(7) 细菌管型（ bacle«-ial cast )： 含-有大 M 的细萌、真菌的管喂，见于感染性疾病 

(8) 结心僧巧以 cryslal casl ) : 々盐类 、药物等化学物质结晶的管型 

(9) K 他类似管型的物 质：类 圆柱体、黏液丝等. 

3.结晶祕液经离心沉淀后，在 M 微镜下观察到形态各 W * •的盐类结晶结晶 （ crystal ) 经常 
出现子新鲜尿中并伴有较多红细胞应怀疑患有肾结石的吋能 

⑴易在碱性尿中出现的结晶 体有: 磷酸锦、碳酸钙和尿酸钙晶体等 

(2) 易在酸性尿屮出现的结晶体 有:尿 酸晶体、草酸钙 J ! 红素、酪氨酸、亮氨酸 、胱鉍 酸、胆 
固醇、磺胺结晶等 


:、 W 液的 it 他检测 

(一） 尿红细胞形态检查 

肾小球源性血尿， Hi 于红细胞通过病理改变的肾小球基膜时，受 到挤川 损伤， um : 漫 k ； 








第四章排泄物、分泌物及体液检测 


的各段肾小管屮受到不同 P H 和渗透压变化的影响，使红细胞出现三种类型形态学改变 ：①大 
小 变化； ②形态 异常； ③血红蛋白含 M 变化：如皱缩红细胞、大型红细胞、胞质有葫芦状外展， 
内有细颗粒或胞膜破裂以及部分胞质丟失等畸形，如泡形、伪足形、面包圈样、靶形、胞内空 
泡、花环形等，细胞大小不一（正常、胀大、缩小），血红蛋白含量不一，细胞膜变化较大，并出 
现大小形态各异的影细胞和棘细胞，多形性变化的红细胞常超过50%。非肾小球源性血尿主 
要指肾小球以下邰位和泌尿通路上的出血，多因毛细血管破裂引起出血，红细胞不通过肾小 
球基膜裂孔，未受到匕述过程的影响，因此形态可完全正常，呈均一型。红细胞形态多用相差 
显微镜观察，也可用普通光镜或染色油镜计算。近来，由于血细胞计数仪的广泛应用•血液中 
血细胞比容分布曲线和红细胞平均体积测定可提供血尿来源依据，操作方便，也可克服人为 
误差。 

【参考值】 

尿红细胞计数<10 000/ ml ; 肾小球源性血尿多形性红细胞大于计数的80%，血尿红细胞平 
均体积为 （58. 3±16. 35) fl (10' 15 L ) ，非肾小球源性血尿为 （112. 5 ± M . 45) fl 0 

【临床意义】 

肾小球性血诚红细胞呈多形性改变（ >80%),见于各类肾小球疾病，应进一步确诊疾病性 
质，®作肾活检进行病观分型诊断;非肾小球性血尿红细胞呈均一性，见于尿路系统炎症、结石、 
肿瘤、畸形、血液病等，需进一步确诊、、 

(二） 尿微置清蛋白 

在无尿路感染和心力衰竭的情况下，尿液中有少摄•清蛋白，但用常规蛋白半定量方法不易 
检出，需采川放免法或酶联免疫吸附法、免疫比浊法检测。 

【参考值】 

尿清蛋白排出率 ( UAE ) 为5〜30⑴ g /24 h , 超过 30 mg /24 h 称微量清蛋白尿。 

【临床意义】 

1. 在糖城病，用放免法测定的微 hi 清蛋白排出率持续大于加〜 200( jLg / min (24 小时尿排出 
率 >7( Vg / min ，相当于30〜 300 mg /241 i ) 为早期糖尿病肾病的诊断指标。 

2. 尿微最清蛋白也可见于大多数肾小球疾病、狼疮性肾炎、小管间质疾病等。 

3. 高血、肥胖、高脂血症、吸烟、剧烈运动与饮酒也可致微量清蛋白尿。 

(三） 尿电解质 

1. 尿钠检查 

【参考值】 

130 -260 nimol /24 h (3 ~5 g /24 h ) 0 

【临床意义】 

( 1 ) 尿钠排出减少见于 ：各种 原因引起的低钠血症如呕吐、腹泻、严重烧伤、糖城病酸中 
毒等、 

(2) 一次性城钠检测意义 :①急 性肾小管坏死时，肾小管对钠吸收减少，常呈急性少祕，一 
次性尿钠大于 40 mmol / L ;②肾前性少尿时，肾小管重吸收钠能力正常，为急性少尿，呈低_，尿 
納小于30 mmol/L 

2. 滤过钠排泄分数 （ FeNa ) 代表肾清除钠的能力（％ ) ，计算公式为 FeNa = U 、 U V / P 、， 
GKKx 100 = t N| V / P Vi -rl ( , \/ l \ xm c /c ( GFR 为肾滤过率， L 、 ; l 、 P、 a 为浓 及血浆钠浓度乂 mD 祕 
及血浆肌酐浓度， V 为浓摄) 

【临床意义】 

3性 n &竭 in •，山 r 急性肾小管坏死(严重创伤 、挤旧 综合征、严電出血、感染性休免'毒素 


f 记 
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等所致），滤过钠排泄分数常大于1，肾前性少尿者则常小于1，本项检查对两者有鉴别诊断 
意义。 

3. 尿钙检查 

【参考值】 

尿钙 2. 5 ~7. 5 mmol /24 h (0. 1 ~0. 3 g /24 h ) 。 

【临床意义】 

(1) 尿钙减少见于•.①甲状旁腺功能减退，由于甲状旁腺激素分泌不足或缺如，骨钙动员及 
肠钙吸收明显减少，血钙降低，使尿钙浓度明显减少或消失。②慢性肾衰竭。③慢性腹泻。 
④小儿手足搐搦症。 

(2) 尿钙增加见 于:① 甲状旁腺功能亢进，由于甲状旁腺激素分泌过多，钙自骨动员至血， 
引起血钙过高，尿钙增加。②多发性骨髓瘤时，由于骨髓瘤细胞在骨髓腔内大量增殖，侵犯骨骼 
和骨膜，引起骨质疏松和破坏，出现高钙血症，再加上肾功能受损，肾小管的吸收作用差，更使尿 
钙增加。③用药监护，如维生素 D 2 、维生素 D 3 及 A - T m (双氢素尿醇）的治疗效果观察，可进行尿 
宇丐检查并作为用药剂量参考。 

4. 尿钾检查 

【参考值】 

成人51 - 102 mmol /24 h G 

【临床意义】 

(1) 尿钾排出增多，见于呕吐、腹泻、原发性醛固酮增多症、库欣综合征、肾小管间质疾病、 
肾小管酸中毒、糖尿病酸中毒，药物影响，如锂、乙酰唑胺等。 

(2) 尿钾排出减少，多见于各种原因引起的钾摄入少、吸收不良或胃肠道丢失过多。 

(四）乳糜尿试验 

乳糜尿乃因从肠道吸收的乳糜液未经正常的淋巴道引流人血而逆流进入尿中所致。如含 
有较多的血液则称为乳糜血尿。尿液中的乳糜是一种脂肪微滴，可使尿外观呈不同程度的乳白 
色。用脂肪溶剂（如乙醚）可将其从尿中提取，并可用脂溶性染料如苏丹 m 染料染色。 

【结果判断】 

乙醚与尿液接触处的乙醚层涂片，加苏丹 m 染色，若岀现红色脂肪球，则为乙醚试验阳性。 

【参考值】 

阴性。 

【临床意义】 

乳糜尿见于丝虫病，也可由于结核、肿瘤、胸腹部创伤或某些原因引起的肾周淋巴循环受 
阻，淋巴管阻塞而致乳糜液进人尿液。 

、、 尿液 fi 动化仪器检测 

尿液自动化分析仪是尿液检测的自动化仪器，具有操作简单、快速、检出灵敏度高、重复性 
好等优点 II 前常用的有干化学尿分析仪和尿沉渣分析仪、 

(一）干化学尿 分析仪 

f 化学尿分析仪是用 r •化学法检测尿中某些成分的自动化仪器，该仪器将已使用的轵试纸 
条应州现代光一电技术检测其有否成色反应及成色程度，并用微电脑控制检测过程和处观结 
果其基本组成包括试条及传送装置、光一电系统、微电脑•:部分祕 fi 动分析仪常使用 8-11 
种检测项 I I 组合试验各项目的基本检测原理、参考值见表 4-4-1 ，多数项丨丨的检测原理和临床 
意义已在前 Itl 介绍，不再重复不同厂家的试剂组成、原理町能 
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表 4-4-1 尿自动分析仪检测项目、参考值及检测原理 


项目及代码 

参考值 

检测原理 

酸碱度 （ pH ) 

5 ~7 

酸、碱指示剂 

蛋白 （ PRO ) 

阴性 （<0. lg / L ) 

酸性环境中带正电荷蛋白与带负电荷指示剂 
反应显色 

葡萄糖 ( GLU ) 

阴性 （ <2 mmol / L ) 

葡萄糖氧化酶反应 

酮体 （ KET ) 

阴性 

亚硝基铁氘化钾反应 

隐血 ( BLD ) 

阴性 （ <10个红细胞 / pi ) 

亚铁血红素的过氧化物酶样活性 

胆红素 （ B 1 L ) 

阴性 （ lmg / L ) 

重氮反应 

尿胆原 （ UBG ) 

阴性或弱阳性 

重氮反应或 Ehrich 反应 

亚硝酸盐 （ N 1 T ) 

阴性 

亚硝酸盐还原法 

白细胞 （ LEU ) 

阴性（<15个白细胞 / fil ) 

中性粒细胞酯酶法 

比重 （ SG ) 

1.015 -1.025 

多聚电解质离子解离法 

维生素 C ( VC ) 

阴性 （<10 mg / L ) 

吲哚酚法 


可见，干化学尿自动分析仪具有同时自动完成多项检测的优点，但影响因素多，易出现假阴 
性或假阳性的结果，因此本法一般仅用作初诊患者或健康体检的筛选试验。 

(二）尿沉渣自动分析仪 

尿沉渣自动分析仪综合应用了流式细胞术和电阻抗法，用以定量检测非离心尿中的有形成 
分。主要检测项目有红细胞、白细胞、细菌、上皮细胞、管型及酵母菌、精子、结晶等，并能定量 
报告。 

(辛晓敏） 


第二节粪便检测 

粪便 （ feces ) 是食物在体内经消化的最终产物。粪便检测对了解消化道及通向肠道的肝、 
胆、胰腺等器官有无病变，间接判断胃肠、胰腺、肝胆系统的功能状况有重要价值 C 

'标 本采集 

粪便标本采集通常采用自然排出法，应注意以下 事项： 

1- 常规检查标本 

( 1 ) 用干 燥洁净容器留取新鲜标本，不得混有尿液或其他物质，如做细菌学检查应将标本 
盛于加盖无菌容器内立即送检。 

(2) 粪便标本有脓血时,应当挑取脓血及黏液部分涂片检查，外观无异常的粪便要多点取 
样检查 - 

(3) 尤粪便乂必须检测时，可经肛门指诊采集粪便。 

2. 寄生虫检查标本 

(1) 对菜畔寄生虫及虫卵的初筛检测，应采取•:送.:检，因为许多肠道原虫和某些蠕虫卵 
都有周期性排出现象 

(2) 从粪便屮检测阿米巴滋养体等寄生原虫，应在收集标本后 30 分钟内送检，片•注意 

保温 

3- 隐血试验标丰粪便隐血检测，患者应素食3灭，并禁服铁剂及维生素 C , 否则易出观假 










笔记 
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二 、检测项目 

(一） 一般性状检测 

粪便标本首先要肉眼观察，通常根据粪便性状即能作初步诊断： 

1. 量正常人每日排便一次，约为100〜 300 g ， 随食物种类、进食 M 及消化器竹功能状态 
而异 C 

2. 颜色与性状正常成人的粪便排出时为黄褐色圆柱形软便，婴儿粪便呈黄色或金黄色糊 
状便。病理情况可见如下 改变： 

(1) 鲜血 便:见 于直肠息肉、直肠癌、肛裂及痔疮等。痔疮时常在排便之后荷鲜血滴落，而 
其他疾患则鲜血附着于粪便表面。 

(2) 柏油样便 :稀薄 、黏稠、漆黑、发亮的黑色粪便，形似柏油称柏油样便，见于消化道出血。 
服用活性炭、铋剂等之后也可排出黑便，但无光泽且隐血试验阴性，若食用较多动物血、肝或口 
服铁剂等也可使粪便呈黑色，隐血试验亦可阳性，应注意鉴别。 

(3) 白陶土样 便：见 于各种原因引起的胆管阻塞患者。 

(4) 脓性及脓血便 ：当肠 道下段有病变，如痢疾、溃疡性结肠炎、局限性肠炎、结肠或直肠 
癌，常表现为脓性及脓血便，脓或血的多少取决于炎症类型及其程度。阿米巴痢疾以血为主，血 
中带脓，呈暗红色稀果 酱样； 细菌性痢疾则以黏液及脓为主，脓中带血。 

(5) 米泔 样便: 粪便呈白色淘米水样，内含有黏液片块， M 大、稀水样，见于重症彳 K 乱、副霍 
乱患者。 

(6) 黏 液便: 正常粪便中的少量黏液与粪便均匀混合不易察觉小肠炎症时增多的黏液均 
匀地混于粪 便中； 大肠病变时因粪便已逐渐形成，黏液不易与粪便 混合； 来自直肠的黏液则附着 
于粪便的表面单纯黏液便的黏液无色透明，稍黏稠，脓性黏液便则 M 黄白色不透明，见于各类 
肠炎、细菌性痢疾、阿米巴痢疾等。 

(7) 稀糊状或水 样便： 见于各种感染性和非感染性腹泻。小儿肠炎时粪便黾绿色稀糊状。 
大量黄绿色稀汁样便 （3000 ml 或更多），并含有膜状物时见于假膜性肠炎艾滋病患者伴发肠 
道隐孢子虫感染时，可排出大 M 稀水样粪便。副溶血性弧菌食物中毒，排出洗肉水样便出血 
坏死性肠炎排出红豆汤样便： 

( 8 ) 细条 样便: 排出细条样或扁片状粪便，提示直肠狹窄，多见于贞肠癌― 

(9) 乳凝块 :乳儿 粪便中见有黄白色乳凝块，亦可见蛋花汤样便，常见于婴儿消化+良、婴 
儿腹泻 

3. 气味正常粪便有臭味因含蛋白质分解产物，如吲哚、舞 兑素 、硫醇、硫化氢等所致，肉 ft 
荇味重，素食者味轻患慢件肠炎、胰腺疾病、结肠或直肠癌溃烂时有恶臭阿米巴肠炎粪便 M 
iflL 肫吳味脂肪及糖类消化或吸收不良时粪便 M 酸臭味/ 

4. 寄生虫体蛔虫、蛲虫及绦虫等较大虫体或其片段肉眼即 " J * 分辨，钩虫虫体耑将粪便冲 
洗过筛方町见到服驱虫剂后应查粪便中有无虫体，驱绦虫后应仔细寻找其头节 

5. 结石粦便中可见到胆 Yi 、胰石、胃石、肠石等，最重要且最常见的是肌石，常 见于 应用排 
Yf 药物或碎石术后 

(二） 显微镜检测 

在显微镜 F 观察粪便屮的有形成分，有助于消化系统各种疾病的诊断 ，闪此 粪便的微镜 
检测足常规检测的1嬰 f •段 

1. 细胞 

(1) 白细 胞：正 常粪便中不见或偶见肠道炎症时增多，其数 M 多少 1 j 炎症 t 及部位有 
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关。小肠炎症时 n 细胞数 M —般 <15/ hp ， 细菌性痢疾，可见大量白细胞、脓细胞或小吞噬细胞。 
过敏性肠炎、肠道寄生虫病时可见较多嗜酸性粒细胞。 

(2) 红 细胞： 正常粪便中无红细胞，当下消化道岀血、痢疾、溃疡性结肠炎、结肠和直肠癌 
时,粪便中可见到红细胞：细菌性痢疾时红细胞少于白细胞，散在分布，形态正常。阿米巴痢疾 
时红细胞多于甶细胞，多成堆出现并有残碎现象。 

(3) 巨噬 细胞： 为一种吞噬较大异物的单核细胞，含有吞噬颗粒及细胞碎屑。见于细菌性 
痢疾和溃疡性结肠炎。 

(4) 肠黏脱上皮 细胞: 正常粪便中见不到，结肠炎、假膜性肠炎时可见增多。 

(5) 肿瘤细胞:取乙状结肠癌、直肠癌患者的血性粪便及时涂片染色，可能发现成堆的癌 
细胞。 

2. 食物残渣正常粪便中的食物残渣系已消化的无定形细小颗粒，仅可偶见淀粉颗粒和脂 
肪小滴等。腹泻者的粪便中易见到淀粉颗粒，慢性胰腺炎、胰腺功能不全时增多。在急、慢性胰 
腺炎及胰头癌或因肠蠕动亢进、腹泻、消化不良综合征等，脂肪小滴增多。在胃蛋白酶缺乏时粪 
便中较多岀现结缔组织。肠蠕动亢进，腹泻时,肌肉纤维、植物细胞及植物纤维增多。 

3. 寄生虫和寄生虫卵肠道寄生虫病时，从粪便中能见到的相应病原体，主要包括阿米巴 
( 如溶组织内阿米巴）、鞭毛虫（蓝氏贾第鞭毛虫、肠滴虫等）、孢子虫（隐孢子虫）和纤毛虫（结肠 
小袋纤毛虫）几类单细胞寄 生虫; 蠕虫包括吸虫（如血吸虫等）、绦虫（猪肉绦虫）、线虫（似蚓蛔 
线虫）等成虫虫体或虫卵。 

(三） 化学检测 

粪便隐血试验 （fatal occult Wood test ， FOBT ) :隐血 是指消化道少量出血，红细胞被消化破 
坏，粪便外观无异常改变，肉眼和显微镜均不能证实的出血。血红蛋白中的含铁血红素有催化 
过氧化物分解的作用，能催化试剂中的过氧化氢，分解、释放新生态氧，使色原物质氧化而显色。 
显色的深浅与血红蛋白的含量呈正相关。 

【参考值】 

阴性。 

【临床意义】 

隐血试验对消化道出血鉴别诊断有一定意义，消化性溃疡，阳性率为40% - 70%，呈间歇性 
阳性； 消化道恶性肿瘤，如胃癌、结肠癌，阳性率可达95%，呈持续性 阳性; 急性胃黏膜病变、肠结 
核、克罗恩 （ Cmhn ) 病、溃疡性结肠炎、钩虫病及流行性出血热等， F 0 BT 均常为阳性。 

(四） 细菌学检测 

粪便中细菌极多，占干重1/3,多属正常菌群。大肠埃希菌、厌氧菌和肠球菌是成人粪便中 
主要菌群，产气杆菌、变形杆菌、铜绿假单胞菌多为过路菌，此外还有少量芽胞菌和酵母菌、1： 
述细菌出现均无临床意义。肠道致病菌检测主耍通过粪便直接涂片镜检和细菌培养/怀疑为 
假膜性肠炎时，幾便涂片革兰染色镜检可见革兰阴性杆菌减少或消失，而葡萄球菌、念珠菌或厌 
氧性难辨芽胞梭菌增多.疑为霍乱、副観乱，取粪便于生理盐水中作悬滴试验，可见鱼群穿梭样 
运动活泼的弧菌。某些腹泻患者稀汁样粪便涂片可见人体酵母菌，酷似白细胞或原虫包诞，二 
者鉴别 " JTf ! 蒸馏水代替生理盐水作粪便涂片，此时人体酵母菌迅速破坏消失，而白细胞或原虫 
包诞则不能被破坏。疑为肠结核或小儿肺结核不能自行咳痰者，可行粪便抗酸染色涂片查找分 
枝杆蔺荇能进行粪便培养（普通培养、厌氧培养或结核培养）则吏有助于确诊及菌种鉴定 

^ 临床应爪 

1 • 肠道感染性疾病粪便检测是诊断急、慢性 I 船写必;/,; : 的实验宰检测项 I I ,如肠炎、细蔺性 
痢疾、阿米巴痢疾、尜乱、假膜性肠炎、肠伤寒等，除一般性状观察外，粪便涂片及培养检奄有确 


笔记 
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立诊断及鉴别诊断的价值。 

2. 肠道寄生虫病如蛔虫病、钩虫病、鞭虫病、蛲虫病、姜片虫病、绦虫病、血吸虫病等，可根 
据粪便涂片找到相应虫卵而确定诊断。 

3. 消化吸收功能过筛试验慢性腹泻患者常规的粪便镜检，若有较多淀粉颗粒、脂肪小滴 
或肌肉纤维等，常提示为慢性胰腺炎等胰腺外分泌功能不全，可进一步应用放射性核素技术，作 
脂肪消化吸收试验、蛋白质消化吸收试验或糖类消化吸收试验。 

4. 消化道肿瘤过筛试验粪便隐血持续阳性常提示为胃肠道的恶性肿瘤，间歇阳性，提示 
为其他原因的消化道出血。可进一步作内镜检查或胃肠 X 线钡餐（剂）摄片。粪便涂片找到癌 
细胞可确诊为结肠、直肠癌 c 

5. 黄疸的鉴别诊断胆汁淤积性黄疸，粪便为白陶土色，粪胆原定性试验阴性，定 M 检测所 
得值低于参考值 低限; 溶血性黄疸，粪便深黄色，粪胆原定性试验阳性，定 M 检测所得值超岀参 
考值上限。 

(辛晓敏） 


第三节痰液检测 

痰液 （ sputum ) 是肺泡、支气管和气管所产生的分泌物。正常人痰液很少，只有当呼吸道黏 
膜和肺泡受刺激时，分泌物增多，可有痰液咳出，痰液中有时易混入唾液和鼻腔分泌物。在病理 
情况下痰中可岀现细菌、肿瘤细胞及血细胞等，因此，通过痰液检测可协助某些呼吸道疾病的 
诊断。 


一 、标本采集 


1. 自然咳痰法 

(1) 留痰前应先漱口，然后用力咳出气管深部痰液。 

(2) 24 小时痰量测定和分层检查时，应嘱患者将痰吐在无色广口瓶内，加少许防腐剂（苯 
酚）防腐。 

(3) 痰液细胞学检测时，每次咳痰 5 〜 6 口， 定量为 5ml 左右，或收集上午 9 〜 10 时的新鲜痰 
液送检。 

2. 雾 化蒸汽吸入法 对无痰或痰少患者，可给予化痰药物，应用超声雾化吸入法，使痰液稀 
释，易于咳出。 

3. 负压吸引法 昏迷患者可于清理口腔后，用负压吸引法吸取痰液。 

4. 棉拭刮取法 幼儿痰液收集困难时，可用消毒棉拭刺激喉部引起咳嗽反射，用棉拭刮取 
标本。 

5. 经支气管镜采集法 若釆用纤维支气管镜检查，可直接从病灶处采集标本，质量最佳。 

二检测项[丨 

(-) 一般性状检测 

1•量以2 4 小时为准，正常人无痰或仅咳少量泡沫或黏液样痰，当呼吸道有病变时痰 M 增 
多，见于慢性支气管炎、支气管扩张、肺脓肿、肺结核等。在疾病过程中如痰 M •逐渐减少，表示病 
情 好转； 反之，则表示病情有所发展。 痰董突 然增加并呈脓性见于肺脓肿或脓胸破入支气管腔。 

2.颜色 止:常为无色或灰内色，病理情况痰色有以下 改变： 

( 1 ) 红色或棕红色 ：系痰 液中含有血液或血红蛋白。血性痰见于肺癌、肺结核、女气管扩张 
等； 粉红色泡沫样痰见于急性肺 水肿； 铁锈色痰是由于血红蛋广1变性所致， f 大 f •性肺炎、肺 
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梗死等。 

(2) 黄色或黄 绿色: 黄痰见于呼吸道化脓性感染，如化脓性支气管炎、金黄色葡萄球菌肺 
炎、支气管扩张 J 沛脓肿及肺结核等。铜绿假单胞菌或干酪性肺炎时痰呈黄绿色。 

(3) 棕褐色 •.见 于阿米巴肺脓肿及慢性充血性心力衰竭肺淤血时。 

3. 性状 

( 1 ) 黏液 性痰： 黏稠外观呈灰白色，见于支气管炎、支气管哮喘和早期肺炎等。 

(2) 浆液 性痰： 稀薄而有泡沫，是肺水肿的特征，或因血浆由毛细血管渗入肺泡内致痰液略 
带淡红色，见于肺淤血。 

(3) 脓性痰 :将痰 液静置，分为三层，上层为泡沫和黏液，中层为浆液，下层为脓细胞及坏死 
组织。见于呼吸系统化脓性感染，如支气管扩张、肺脓肿及脓胸向肺组织溃破等。 

(4) 血性 痰：痰 中混有血丝或血块。如咳出纯粹的血液或血块称为咯血，外观多为鲜红色 
泡沫状，陈旧性痰呈喑红色凝块。血性痰常提示肺组织有破坏或肺内血管高度充血，见于肺结 
核、支气管扩张、肺癌、肺吸虫病等。 

4. 气味正常痰液无特殊气味，血性痰可带有血腥气味,见于各种原因所致的呼吸道出血。 
肺脓肿、支气管扩张合并厌氧菌感染时痰液有恶臭，晚期肺癌时痰液有特殊臭味。 

(二）显微镜检测 

1- 直接涂片于玻片上滴加等渗盐水一滴，挑取少许新鲜的可疑痰液混合制成薄厚适宜的 
涂片，镜下观察有形成分的种类、数 M 及形态变化。 

(1) 白 细胞： 正常痰内可见少量白细胞。中性粒细胞（或脓细胞）增多，见于呼吸道化脓性 
炎症或有混合 感染； 嗜酸性粒细胞增多，见于支气管哮喘、过敏性支气管炎、肺吸虫病等；淋巴细 
胞增多，见于肺结核患者。 

(2) 红细胞^农性痰中可见少量红细胞，呼吸道疾病及出血性疾病，痰中可见多量红细胞。 
疑有出血而痰中无红细胞时，可作隐血试验证实。 

(3) 上皮 细胞： 正常情况下痰中可有少量来自口腔的鱗状上皮或来自呼吸道的柱状上皮细 
胞。在炎症或其他呼吸系统疾病时大 M 增加。 

(4) 肺泡巨嗤细胞 （ pulmonary alveolar macrophage ) : 吞幢炭粒者称为炭末细胞，见于灰末沉 
着症及吸人大量烟尘者。吞噬含铁血黄素者称含铁血黄素细胞，又称心力衰竭细胞，见于心力 
衰竭引起的肺淤血、肺梗死及肺出血患者。 

( 5 ) 硫横样颗粒 （ sulfur granule ) :肉眼 可见的黄色小颗粒，将该颗粒放在载玻片上压平，镜 
下检查中心部位可见菌丝放射状排列呈菊花形，称之为放线菌，见于放线菌病患者。 

(6) 寄生虫及虫卵 ：找到 肺吸虫卵可诊断为肺吸虫病，找到溶组织阿米巴滋养体，可诊断为 
阿米巴肺脓肿或阿米巴肝脓肿穿破人肺。偶可见钩虫蚴、蛔虫呦及肺包囊虫病的棘球蚴等。 

2. 染色涂片 

0) 脱落细胞 检测: ①标本采集要 求:痰 液必须是从肺部咳出，并保证新鲜，不得混人唾液、鼻 
咽分泌 物等; 标本应在1小时内涂片固定，以防细胞自溶。②染色 :选取 有意义的痰液标本经涂片、 
固定后可用巴氏 （ papanicolaou ) 染色、苏木精-伊红（ hematoxylin-eosin , H-E ) 染色法进行染色。 

正常痰涂片以鱗状上皮细胞为主，若痰液确系肺部咳岀，则多见纤毛柱状细胞和尘细胞。 
支气管炎、支气管扩张、肺结核等急、慢性呼吸道炎症，均可引起上皮细胞发生一定程度的形态 
改变，有时需要与癌细胞鉴别。原发性肺癌的细胞学分类，主要是根据原发肿瘤的组织来源及 
分化程度，分为鳞状细胞癌、腺癌、未分化癌、混合性癌（腺鱗癌）及其他类型癌肺癌患 者痰中 
口丁 带有脱落的癌细胞，如取材适当，检查方法正确，阳性率较高，对肺癌有较大诊断价値 、、 

( 2 ) 细菌学检测 :①涂 片检查 :革兰 （ Gram ) 染色，可用来检测细菌和真菌抗酸染色，用于 
检测结核杆豳感染荧光染色，用于检测真菌和支原体等。②细 菌培养： 根据所患疾病有 H 的 
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地进行细菌、真菌和支原体的培养。痰细菌培养应争取在应用抗生素之前进行。 

三 、临床应用 

1. 肺部感染性疾病的病原学诊断咳出黄色或黄绿色脓痰，提示为呼吸道化脓性感染，痰 
有恶臭提示为厌氧菌 感染； 取痰液涂片革兰染色，可大致识别为何种细菌 感染； 如能严格取材进 
行细菌培养，则可鉴定 菌种; 通过药物敏感试验，指导临床用药。 

2. 开放性肺结核的诊断肺部不典型病变影像学诊断有困难时，借助于痰涂片抗酸染色， 
若发现分枝杆菌，则可诊断为开放性肺结核，不仅指导治疗，而且有助于控制传染源，减少结核 
病的传播。若用集菌法进行结核杆菌培养，除能了解结核杆菌有无生长繁殖能力，还可作药物 
敏感试验和菌型鉴定。 

3. 肺癌的诊断肺癌的早期诊断可依据早期临床症状、胸部 X 线检查、痰液涂片检查及纤 
维支气管镜等方面配合进行。后者可直接吸取支气管分泌物做细胞学检查或将冲洗液沉淀涂 
片检查。痰脱落细胞检查阳性是确诊肺癌的组织学依据。正确采集标本，肺癌的痰液细胞学阳 
性检出率为60% - 70%，且方法简单，无痛苦,易被患者接受，是当前诊断肺癌的主要方法之一。 

4. 肺部寄生虫病的诊断如肺吸虫、卡氏肺孢子虫病等诊断。 

(辛晓敏） 

第四节脑脊液检测 

脑脊液 （cerebrospinal fluid ， CSF ) 是循环流动于脑和脊髓表面的一种无色透明液体，大约 
7 0%来自脑室系统脉络丛的超滤和分泌，其余由脑室的室管膜和蛛网膜下腔所产生，通过蛛网 
膜绒毛回吸收入静脉。正常脑脊液容量成人约为90〜 150 ml ， 新生儿约为10 〜 60 ml 。 

脑脊液主要功能包括保护大脑和脊髓免受外界震荡损伤;调节颅内压力 变化； 供给大脑、脊 
髓营养物质并运走代谢 产物; 调节神经系统碱储量，维持正常 pH 值等。 

生理状态下，血液和脑脊液之间的血脑屏障对某些物质的通透性具有选择性，并维持中枢 
神经系统内环境的相对稳定。中枢神经系统任何部位发生感染、炎症、肿瘤、外伤、水肿、出血、 
缺血和阻塞等都可以引起脑脊液性状和成分的改变，如颜色、浊度、细胞数 M 和化学成分发生变 
化及颅内压的增减^因此通过脑脊液的检查对神经系统疾病的诊断、疗效观察和预后判断均有 
重要意义。 


一 、标本采染 

脑脊液标本一般通过腰椎穿刺术获得，特殊情况下可采用小脑延髓池或脑室穿刺术。穿刺 
后先做压力测定 ，正 常成人卧位时脑脊液压力为 0. 78 〜 1.76 kPa (80 〜 180 mmH 2 O ) 或40 〜 50滴/ 
分，随呼吸波动在 10 mmH 2 0 之内，儿童压力为 0.4 〜 1.0 kPa (40 〜 100 mmH 2 0)。 若压力超过 
200 mmH 2 0，放出脑脊液 M 不应该超过 2 ml ，若压力低于正常低限可作动力试验，以丫解蛛网膜下 
腔有尤阻塞然后撤去测压管，将脑脊液分别收集于3只无菌试管内，每管1〜 2 ml ， 第1管做细 
蔺学检查，第2管做生物化学和免疫学检查，第3管做细胞计数和分类，如怀疑为恶性肿瘤，另留 
一管做脱落细胞学检查标本收集后应立即送检，以免放置过久细胞破坏、葡萄糖分解或形成 
凝块等影响检查结果 

: 、检验项丨丨 

(一）一般性状检查 

1. 颜色 iH 常脑脊液为尤色透明液体病理状态下) Kff 液颜色 iij 能发 1:. 变化，颜色常 
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反映一定的疾病.但是脑脊液颜色正常不能排除神经系统疾病。脑脊液可有如下颜色 改变： 

(1) 红色： 常因出血引起，主要见于穿刺损伤、蛛网膜下腔或脑室出血。前者在留取3管标 
本时，第1管为血性，以后2管颜色逐渐变浅，离心后红细胞全部沉至管底，上清液则无色透明。 
如为蛛网膜下腔或脑室出血,3管均呈血性，离心后上清液为淡红色或黄色。 

(2) 黄色： 又称黄变症 （ xanthochromia ) ,常因脑脊液中含有变性血红蛋白、胆红素或蛋白量 
异常增高引起。常见 于:① 蛛网脱下腔岀 血:进 入脑脊液中的红细胞溶解、血红蛋白破坏，释放 
氧合血红蛋内而呈现 黄变; ②胆红索 增高: 血淸中胆红素超过 256 fJ Lmol/L 或脑脊液中胆红素超 
过 8. 6 fxmol/L 时，可使脑脊液 黄染; ③其 他:椎 管阻塞 ( 如髓外肿瘤)、多神经炎和脑膜炎时，由于 
脑脊液中蛋白质含©升商 (>1.5 g / L ) 而呈黄变症。 

(3) 乳 H 色： 多因白细胞增多所致，常见于各种化脓菌引起的化脓性脑膜炎。 

(4) 微 绿色： 见于铜绿假单胞菌、肺炎链球菌、甲型链球菌引起的脑膜炎等。 

(5) 褐色或黑 色：见 于脑膜黑色素瘤等。 

2. 透明度正常脑脊液淸晰透明。病毒性脑膜炎、流行性乙型脑膜炎、中枢神经系统梅毒 
等由于脑脊液中细胞数仅轻度增加，脑脊液仍清晰透明或微浊；结核性脑膜炎时细胞数中度增 
加，呈毛玻璃样 混浊； 化脓性脑膜炎时，脑脊液中细胞数极度增加，呈乳白色混浊。 

3. 凝固物正常脑脊液不含有纤维蛋白原，放置 24 小时后不会形成薄膜及凝块。当有炎 
症渗出时，因纤维蛋白原及细胞数增加，可使脑脊液形成薄膜及凝块。急性化脓性脑膜炎时，脑 
脊液静置 1 〜 2 小时即可出现凝块或沉 淀物; 结核性脑膜炎的脑脊液静置 12〜24 小时后，可见液 
面有纤细的薄膜形成，取此膜涂片检查结核杆菌阳性率极高。蛛网膜下腔阻塞时，由于阻塞远 
端脑脊液蛋白质含设常高达 15 g / L , 使脑脊液呈黄色胶胨状。 

4. 压力正常成人脑脊液压力为 0. 78 〜 1. 76 kPa ; 儿童 0. 4 〜 1. OkPa ; 婴儿 0. 29 〜 0. 78 kPa c 
脑脊液压力增高见于化脓性脑膜炎、结核性脑膜炎等颅内各种炎症性病变；脑肿瘤、脑出血、脑 
积水等颅内非炎症性 病变; 高血压、动脉硬化等颅外 因素; 还有如咳嗽、哭泣、低渗溶液的静脉注 
射等。脑脊液压力减低主要见于脑脊液循环受阻、脑脊液流失过多、脑脊液分泌减少等因素。 

(二）化学检查 

1 •蛋 白 质测定在生理状态下，由于血脑屏障的作用，脑脊液中蛋白含量甚微，不到血浆蛋 
白含量的1%，主要为清蛋白。病理情况下脑脊液中蛋白质含量增加，脑脊液中蛋白质的测定， 
有助于神经系统疾病的诊断。 

( 1 ) 蛋白定性试验 （ Pandy 试验） 

【参考值】 

阴性或弱阳性。 

【临床意义】 

见蛋定 M 试验。 

(2) 蛋 h 定 M 试 验：检 测方法不同蛋白质定量常有较大的变化。此外，年龄和穿刺部位也 
影响蛋白质定量，儿童蛋白含量较低,腰椎穿刺脑脊液中蛋白含量高于脑室穿刺。 

【参考值】 

腰椎穿刺 0. 20〜 0.45 g/L 

小脑延髓池穿刺 0. 10-0. 25 g/L 

脑宰穿刺 0.05-0. I 5 ^/L 

【临床意义】 

以腰椎穿刺脑脊液屮蛋 n 定量计算，蛋白含 m 增加见于:①脑神经系统病变使血脑屏障通 
透性 增加： 常见原 w 割削奠炎（化脓性脑膜炎时&著增加，结核性脑膜炎时中度增加，病毒忭脑 
膜炎时轻度增加）、出血（蛛网膜下腔出血和脑出血等）、内分泌或代谢性疾病 ( 糖味病性神经病 


笔记 








笔记 
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变，甲状腺及甲状旁腺功能减退，尿毒症及脱水等）、药物中毒（乙醇、酚噻嗪、苯妥英钠中毒等）。 
②脑脊液循环障碍 :如脑 部肿瘤或椎管内梗阻（脊髓肿瘤、蛛网膜下腔粘连等）。③鞘内免疫球 
蛋白合成增加伴血脑屏障通透性增 加:如 GuiUain - Barre 综合征、胶原血管疾病、慢性炎症性脱髓 
鞘性多发性神经根病等。脑脊液中蛋白一细胞分离现 象：即 脑脊液内蛋白升高与细胞增多不一 
致，可见于蛛网膜下腔梗阻和 Guillain - Ban ^ 综合征。 

2. 葡萄糖测定脑脊液中葡萄糖来自血糖，其含量约为血糖的60%，它受血糖浓度、血脑 
屏障通透性及脑脊液中糖酵解速度的影响。较理想的脑脊液中糖检测应在禁食4小时后作腰 
穿检查。检测方法同血糖测定。 

【参考值】 

2. 5 ~4. 5 mmol / L ( 腰池）。 

【临床意义】 

脑脊液中葡萄糖含量降低主要由于病原菌或破坏的细胞释出葡萄糖分解酶使糖无氧酵解增 
力口; 或是中枢神经系统代谢紊乱，使血糖向脑脊液转送障碍，导致脑脊液中糖降低。主要见于 :①化 
脓性脑 膜炎: 脑脊液中糖含量可显著减少或缺如，但其敏感性约为55%,因此，糖含量正常亦不能排 
除细菌性脑膜炎。②结核性脑膜炎 :糖减 少不如化脓性显著。③其 他:累 及脑膜的肿瘤（如脑膜白 
血病）、结节病、梅毒性脑膜炎、风湿性脑膜炎、症状性低血糖等都可有不同程度的糖减少。脑脊液 
中葡萄糖含量增高主要见于病毒性神经系统感染、脑出血、下丘脑损害、糖尿病等。 

3. 氯化物测定由于正常脑脊液中的蛋白质含量较少，为了维持脑脊液和血液渗透的平 
衡，脑脊液中氯化物的含量较血浆高20%左右。病理情况下脑脊液中氯化物含量可发生变化， 
检测方法同血氯测定。 

【参考值】 

120 ~ 130 mmol / L (腰池）。 

【临床意义】 

结核性脑膜炎时脑脊液中氯化物明显减少，可降至 102 mmol / L 以下。化脓性脑膜炎时减少 
不如结核性脑膜炎明显，多为 102 〜 116mrnol/L ; 非中枢系统疾病如大量呕吐、腹泻、脱水等造成 
血氯降低时，脑脊液中氯化物亦可减少。其他中枢系统疾病则多属正常。脑脊液中氯化物含量 
增高主要见于慢性肾功能不全、肾炎、尿毒症、呼吸性碱中毒等。 

4. 酶学测定正常脑脊液中含有多种酶，如天门冬氨酸氨基转移酶 （ AST ) 、肌酸激酶 
( CK ) 、乳酸脱氢酶 （ LDH ) 等，其含量低于血清，绝大多数酶不能通过血脑屏障。在炎症、肿瘤、 
脑血管障碍疾病时，由于脑组织破坏，脑细胞内酶的溢出或血脑屏障通透性增加使血清酶向脑 
脊液中 移行; 或肿瘤细胞内酶释放等均可使脑脊液中酶活性增高。 

(1) 乳酸脱氢酶 （ LDH ) 及其同工酶 测定: LDH 有5种同工酶，即 LDH 1 〜 LDH 5。 

【参考值】 

成人3〜 40 U / L 。 

【临床意义】 

1) 细菌性脑膜炎 ：脑脊 液中的 LDH 活性多增高，同工酶以 LDH 4 〜 LDH 5 为主，有利于与病 
毒性脑膜炎的鉴别脑脊液的 pH 为 7. 31〜 7. 34,化脓性脑膜炎时脑脊液的 P H 明显减低，在测 
定脑脊液 pH 的同时测定脑脊液中乳酸含量，对判断病情变化更有参考价值。 

2) 颅脑外伤 ：因新 鲜外伤的红细胞完整，脑脊液中 LDH 活性 正常; 脑血管疾病 LDH 活性多 
明显增高 

3) 脑肿瘤、脱髓鞘病的进展期脑脊液中 LDII 活性增高，缓解期下降,. 

(2) 天冬氨酸氨基转移酶 （ AST ) 测定 

【参考值】 

5〜 20 U/L 
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【临床意义】 

脑脊液中 AST 活性增高见于脑血管病变、中枢神经系统感染、脑肿瘤、脱髓鞘病、颅脑外 
伤等。 

(3) 肌酸激酶 （ CK ) 测 定： CK 有3种同工酶，在脑脊液中同工酶全部是 CK - BB 。 

【参考值】 

(0. 94 ±0. 26) U / L ( 比色法）。 

【临床意义】 

CK - BB 增高主要见于化脓性脑膜炎，其次为结核性脑膜炎、脑血管疾病及肿瘤。病毒性脑 
膜炎 CK - BB 正常或轻度增高。 

(4) 其他: 溶菌酶 （ LZM ) 在结核性脑膜炎时，脑脊液中 LZM 活性多显著增高，可达正常30 
倍。腺苷脱氨酶 （ ADA ) 脑脊液中参考值范围为0〜 8 U / L ， 结核性脑膜炎则明显增高，常用于该 
病的诊断和鉴别诊断。 

(三） 显微镜检查 

正常脑脊液中无红细胞，仅有少量白细胞。当穿刺损伤引起血性脑脊液时，白细胞计数须 
经校正后才有价值，也可以以红细胞与白细胞之比为700: 1的关系粗略估计白细胞数。 

【参考值】 

成人 （0 〜 8) xl 0 VL ; 儿童 （0 〜 15)x10 6 /L ; 新生儿 (0 ~30) xl 0 6 / L , 主要为淋巴细胞及单核 
细胞，两者之比约7: 3。 

【临床意义】 

脑脊液中细胞增多 见于： 

1. 中枢神经系统感染性疾病 

(1) 化脓性脑膜炎细胞数显著增加，白细胞总数常在 （ 1000 ~ 20 000) x 10 6 / L 之间，分类以 
中性粒细胞为主。 

(2) 结核性脑膜炎细胞中度增加，但多不超过 500 X 10 VL ， 其特性变化是中性粒细胞、淋巴 
细胞及浆细胞同吋存在。 

(3) 病毒性脑炎、脑膜炎，细胞数仅轻度增加，一般不超过 lOOOxlOVL ， 以淋巴细胞为主。 

(4) 新型隐球菌性脑膜炎，细胞数中度增加，以淋巴细胞为主。 

2. 中枢神经系统肿瘤性疾病细胞数可正常或稍高，以淋巴细胞为主，脑脊液中找到白血 
病细胞，可诊断为脑膜白血病。 

3. 脑寄生虫病脑脊液中细胞数可升高，以嗜酸性粒细胞为主，脑脊液离心沉淀镜检可发 
现血吸虫卵、阿米巴原虫、弓形虫、旋毛虫的幼虫等。 

4. 脑室和蛛网膜下腔出血为均匀血性脑脊液，除红细胞明显增加外，还可见各种白细胞， 
但仍以中性粒细胞为主，出血时间超过2〜3天可发现含有红细胞或含铁血黄素的吞噬细胞 、- 

(四） 细菌学检查 

细菌学检查可用直接涂片法或离心沉淀后取沉淀物制成薄涂片。疑为化脓性脑膜炎，作革 
兰染色后 镜检； 如疑为结核性脑膜炎，将脑脊液静置24小时取所形成的薄膜，涂片作抗酸染色 
镜检； 如疑为隐球菌脑膜炎，则在涂片上加印度墨汁染色，可见未染色的荚膜。亦可用商用培养 
瓶培养扩增和平板接种方法进行后续鉴定。 

(五） 免疫学检查 

1. 免疫球蛋白免疫球蛋白由浆细胞合成和分泌，感染时合成馑可增加数倍，脑脊液中也 
可见增加。 

【参考值】 

IgG 0.01 〜 0. 04 g/L 

I^A 0. 001 ~0. 006 g/L 
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IgM 0. 000 11 〜 0. 000 22 g/L 

【临床意义】 

( 1 ) IgG 增加 ：见于 多发性硬化、亚急性硬化性全脑炎、结核性脑膜炎和梅毒性脑膜炎等。 

(2) IgA 增加 ：见于 各种脑膜炎及脑血管疾病。 

(3) 正常脑脊液中无 IgM ，若出现 IgM ，提示中枢神经系统近期有感染（如急性化脓性脑膜 
炎、急性病毒性脑膜炎）、脑肿瘤及多发性硬化症。 

2. 结核性脑膜炎的抗体通常应用 ELISA 法检测结核性脑膜炎患者血淸及脑脊液中抗结核 
杆菌抗原的特异性 IgG 抗体，若脑脊液中抗体水平高于自身血清，有助于结核性脑膜炎的诊断。 
用聚合酶链反应 （ PCR ) 可检岀脑脊液中微貴结核杆菌，是目前最敏感方法，但易出现假阳性。 

3. 乙型脑炎病毒抗原用荧光素标记的特异性抗体，检测细胞内乙脑病毒抗原，可用于乙 
脑的早期诊断，但阳性率不高。 

4. 肿瘤细胞当常规细胞学检查脑脊液中癌细胞形态难以肯定或出现假阴性结果时，采用 
单克隆抗体技术检测脑脊液中癌细胞，不仅有助于癌性脑病的早期诊断，还可鉴定癌性细胞的 
组织来源。 

(六） 脑脊液蛋白电泳测定 
【参考值】 

前清蛋白 0. 02-0. 07(2% -7%) 

清蛋白 0. 56 -0. 76(56% -76% ) 

a , 球蛋白 0. 02 -0. 07(2% ~7% ) 

a 2 球蛋白 0. 04〜 0. 12(4% 〜12% ) 

(3 球蛋白 0. 08〜 0. 18(8% 〜18%) 

7球蛋白 0.03 〜 0. 12(3% -12%) 

【临床意义】 

1- 前清蛋白增加见于脑积水、脑萎缩及中枢神经系统变性疾病。 

2. 清蛋白增加见于脑血管病变、椎管阻塞及脑肿瘤等。 

3. a , 和 a 2 球蛋白增加见于急性化脓性脑膜炎、结核性脑膜炎急性期、脊髓灰质炎等。 

4. (3 球蛋白增加见于动脉硬化、脑血栓等脂肪代谢障碍性疾病，若同时伴有％球蛋白明 
显减少或消失，多见于中枢神经系统退行性病变，如小脑萎缩或脊髓变性等。 

5. y 球蛋白增加见于脱髓鞘病，尤其是多发性硬化症。寡克隆蛋白带大多见于多发性硬 
化症、亚急性硬化性全脑炎、病毒性脑炎等。 

(七） 髓鞘碱性蛋白测定 
【参考值】 

0 〜 4jxg/L 

【临床意义】 

髓鞘碱性蛋卩 1( myelin basic pmtein ， MBP ) 是组成中枢神经系统髓鞘的主要蛋广| ,约占髓鞘 
蛋内质总 I :的30% MBP 是反映中枢神经系统有无实质性损害，特别是髓鞘脱失的诊断指标， 
在外伤和神经系统疾病时，由于神经组织细胞破坏，血脑屏障通透性改变导致脑脊液 MBP 增加。 
各种神经系统疾病患者中，多发性硬化症 （ MS ) 的急性恶化期脑脊液 MBP 最高，在慢性进展期中 
等水平增高, II .卨于缓解期 MBP 对急性期 MS 诊断的灵敏度为100%，对慢性活动期 MS 的灵 
敏度为 84. 6%，对非活动性 MS 的灵敏度极低。复发型 MS 患者急性活动期脑脊液 MBP f j 临床 
评分和病灶体积高度相关，脑脊液 MBP 含量在治疗前明显增高及治疗 后显著 F 降的患者时，对 
激素等药物的短程疗效较好故脑脊液 MBP 对判断 MS 的病程、病情严歌程度、预后和指导治 
疗很有意义 lit 外，重度新生儿缺氧缺血性脑病患儿脑脊液 MBP 水平明诚增高， Ifri 中度和轻度 
组尤明显改变脑积水患者脑脊液 MBP 也显著增高，丨 I . 4脑积水的程度¥ II •:扣又 
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(八） tau 蛋白测定 
【参考值】 

诊断阿尔茨海默病的临界值为 375 ng / L c 
【临床意义】 

临床应用时考虑其他因索，如痴呆，急、慢性脑损伤，脑膜病变等导致脑膜炎 tau 蛋白水平 
增高。 tau 蛋白是最符合标准的阿尔茨海默病的生物学标志物，从早期到晚期阿尔茨海默病患 
者，脑脊液 tau 蛋白水平均增高。 

(九） 常见脑、脑膜疾病的脑脊液特点(表 4-4-2) 


表 4-4-2 常见脑、脑膜疾病的脑脊液特点 



压力 

(kPa) 


蛋白质 

葡萄糖 

(mmol/L) 

氯化物 

(mmol/L) 

细胞计数 



外观 

定性 

定量 

(g/L) 

及分类 

(x10 6 /L) 

细菌 

正常人 

0. 69 ~ 

1.76 

透明 

(-） 

0.2-0.4 

2.5-4.5 

120-130 

(0 〜8)，多为淋巴 
细胞 

(-） 

化脓性脑 
膜炎 

tit 

混浊，脓性， 
可有脓块 

+++以 

上 

m 

Ui 

i 

显著增加，数千，以 
中性粒细胞为主 

(+) 

结核性脑 
膜炎 


微混，呈毛 
玻璃样，静 
S 后有薄膜 
形成 

+ 〜+++ 

tt 

u 

u 

增加，数十或数百， 
以淋巴细胞为主 

抗酸染色 
可以看到 
抗酸杆菌 

病毒性脑 
膜炎 

T 

清晰或微浊 

+〜++ 

T 

正常或稍 
高 

正常 

增加，数十或数百， 
以淋巴细胞为主 

㈠ 

流行性乙 
型脑炎 

T 

多清晰或微 
浊 

+ 

tt 

正常或稍 
增加 

正常 

增加,数十或数百， 
早期以中性粒细胞 
为主，其后则以淋 
巴细胞为主 

㈠ 

脑肿瘤 

tt 

无色或黄色 

+〜+ + 

t 

正常 

正常 

正常或稍增加，以 
淋巴细胞为主 

(-) 

脑室及蛛 
网膜下腔 
出血 

t 

血性 

+ ~ + + 

t 


正常 

增加，以红细胞 
为主 

(-) 


^、临床应⑴ 

1. 中枢神经系统感染性疾病的诊断与鉴别诊断 当患者出现发热、头痛、呕吐，甚至出现意 
识障碍等， 体格检查出现脑膜刺激征、眼底检査发现视乳头水肿，外周血检查白细胞升高时，临 
床上拟诊为脑膜炎或脑炎。如脑脊液 ffi 力显著升高，外观混浊 ，蛋勺 增加，糖及氯化物降低，细 
胞计数明 M 增加， 通常 〉 lOOOx 10 VL ， 脑脊液沉淀物涂片，革兰染色镜检发现球菌， 则町作 为化 I 浓 
性脑膜炎诊断_其脑脊液沉淀物涂片，加印度墨汁染色，发现不染色的荚膜，则可诊断为隐球菌 
性脑膜炎 

2. 脑血管疾病的 诊断与 鉴别诊 断头痛、偏傩或昏迷患者，若腰椎穿刺 決得 均勾血色脑 
脊液，提示为出血性脑病（脑出血或蛛网膜下腔岀血），若脑脊液为无色透明提小•为缺血性 
脑病 

3. 协助脑部肿瘤的诊断 紅 | 血病患者的脑脊液中找到原始或幼稚白细胞 ，则 可确诊-为脑 
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膜白血病。脑脊液涂片或用免疫学方法查到肿瘤细胞，则有利于脑部肿瘤的诊断，此外，脑瘤患 
者脑脊液中蛋白增加，而细胞数正常，即所谓细胞蛋白分离现象。 

4. 中枢神经系统疾病的治疗及疗效观察 如隐球菌性脑膜炎可通过腰椎穿刺注射两性霉 
素 B ， 脑膜白血病可以鞘内注射化疗药物等。并通过脑脊液检查观察疗效。 


(康熙雄) 


第五节浆膜腔积液检测 

人体的胸腔、腹腔、心包腔统称为浆膜腔，在生理状态下，腔内有少 量液体 ，正常成人胸腔液 
小于 20 ml ， 腹腔液小于 50 ml ， 心包腔液10〜 50 ml , 在腔内主要起润滑作用，一般不易釆集到。病 
理状态下，腔内有多量液体潴留，称为浆膜腔积液 （serous membrane fluid )。 区分积液的性质对 
疾病的诊断和治疗有重要意义。 


正常人浆膜腔内少量液体来自壁浆膜毛细血管内的血浆滤出，并通过脏浆膜的淋巴管和小 
静脉回吸收，当液体的产生和回吸收不平衡时，引起积液。根据浆膜腔积液的产生原因及性质 
不同，将其分为漏出液和渗岀液两大类。 

(一） 漏出液 

漏出液 （ transudate ) 为非炎性积液。其形成的主要原因如下： 

1. 血浆胶体渗透压降低 当血浆清蛋白低于 25 g/L 时，导致血管与组织间渗透压平衡失 
调，水分进入组织或潴留在浆膜腔而形成积液。常见于晚期肝硬化、肾病综合征、重度营养不 
良等。 

2. 毛细血管内流体静脉压升高，使过多的液体滤出，组织间液增多并超过代偿限度时，液体 
进入浆膜腔形成积液。常见于慢性充血性心力衰竭、静脉栓塞。 

3. 淋巴管阻塞 常见于丝虫病或肿瘤压迫等，此时积液可以是乳糜样的前两种原因形成 
的漏出液常为多浆膜腔积液，同时伴有组织间液增多引起的水肿。 

(二） 渗出液 

渗出液 （ exudate ) 为炎性积液，炎症时由于病原微生物的毒素、组织缺氧以及炎症介质作用 
使血管内皮细胞受损，导致血管通透性增加以致血液中大分子物质如清蛋白、球蛋内、纤维蛋白 
原等及各种细胞成分都能渗出血管壁。渗岀液形成主要原因 如下： 

1 . 感染性如化脓性细菌、分枝杆菌、病毒或支原体等。 

2. 非感染性如外伤、化学性刺激（血液、尿素、胰液、胆汁和胃液）此外，恶性肿瘤、风湿 
性疾病也可引起类似渗岀液的积液 ：渗岀 液常表现为单一浆膜腔积液，其至是一侧胸膜腔积 
液，如结核性胸膜炎 


二 、检测项 II 

浆膜腔积液的检测项 n 包括一般性状检测、化学检测、显微镜检测、细菌7:检测. 

(一）一般性状检测 

1 - 颜色漏出液多为淡黄色，渗出液的颜色随病因曲-变化，如血性积液 nj * 为淡红色、红色或 
暗红色，见 - F 恶性肿瘤，急性结核性胸、腹膜炎，风湿性及出血性疾病，外伤或内脏损饬等；淡黄 
色脓性见 f 化脓菌 感染; 绿色见于铜绿假单胞菌 感染; 乳色见于胸导管或淋巴 管叭塞 引起的 
真性乳糜液，如积液中乳糜微粒增加，或含有大 M 脂肪变性细胞，也4乳糜样，称为假件乳糜液。 
真、假乳糜液 " nij 脂蛋 n 电泳、乙醚试验及镜检加以 k 別 

2. 透明度漏出液多为清晰透明，渗出液因含有大敁细胞 M (Wifi) + M 祝度混 f 虫 
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3. 比重 漏出液比重多在 1.018 以下，渗出液因含有多量蛋白及细胞，比重多高于 l-018 o 

4. 凝固性 漏出液中纤维蛋白原含貴少 ，一 般不易凝固。渗出液因含有纤维蛋白原等凝血 
因子、细菌和组织裂解产物，往往自行凝固或有凝块岀现。 

(二）化学检测 

1. 黏蛋白定性试验 （ Rivalta 试验） 浆膜上皮细胞受炎症刺激分泌黏蛋白 fi 增加，黏蛋白 
是一种酸性糖蛋白，其等电点为 pH 3〜5,因此可在稀醋酸溶液中析出，产生白色沉淀。漏出液 
黏蛋白含 ill •很少，多为阴性反应，渗出液中因含有大量黏蛋白，多呈阳性反应。 

2. 蛋白定量试验 总蛋白是鉴别渗岀液和漏出液最有价值的试验。漏出液蛋白总量常小 
于 25g/L, 而渗出液的蛋白总 M 常在 30g/L 以上。蛋白质如为25〜 30g/L, 则难以判明其性质。 

3. 葡萄糖测定 漏出液中葡萄糖含 M 与血糖相似，渗出液中葡萄糖常因细菌或细胞酶的分 
解而减少，如化脓性胸（腹）膜炎、化脓性心包炎，积液中葡萄糖含量明显减少甚至无糖。 30% 〜 
50%的结核性渗出液，10% 〜 50%的癌性积液中葡萄糖含量可减少。类风湿性浆膜腔积液糖含 
S 常小于 3. 33mmol/L， 红斑狼疮积液糖基本正常。 

4. 乳酸测定 浆膜腔积液中乳酸含量测定有助于渗出液与漏出液的鉴别诊断，当乳酸含量 
大于 10mmol/L 以上时 ，高 度提示为细菌感染，尤其在应用抗生素治疗后的胸水 ，一 般细菌检查 
又为阴性时更有价値。风湿性、心功能不全及恶性肿瘤引起的积液中乳酸含量可见轻度增高。 

5. 乳酸脱氢酶 （ LDH ) LDH 测定有助于漏出液与渗出液的鉴别诊断，化脓性胸膜炎 LDH 
活性显著升高，可达正常血清的30倍。癌性积液中度增高，结核性积液略高于正常。 

6. 腺音脱氨酶 （adenosine deaminase , ADA ) 结核性积液 ADA 活性增加明显，常大于 40U/L, 
癌性次之，漏出液最低：当抗结核药物治疗有效时，积液内 ADA 随之下降，因此可作为抗结核 
疗效观察指标。 

7. 溶菌酶 （lysozyme，Lys) Lys 可用于结核性和癌性胸腹水的鉴别。大多数结核性积液与 
血清的 Lys 活性比值大于 1. 0,而癌性积液与血清比值小于 1. 0。 

8. 淀粉酶 （amylase,AMY) 急性胰腺炎引起的腹腔积液淀粉酶活性是血清淀粉酶的数倍 
甚至数十倍。食管破裂时唾液经食管穿孔处流进胸腔，此时胸腔积液淀粉酶升高。约⑴％的恶 
性肿瘤积液中的淀粉酶活性增高。 

(三） 显微镜检测 

1. 细胞计数 计数方法同脑脊液。漏出液白细胞数常小于 100xl0 6 /L， 渗出液白细胞数常 
大于 500xl0VL、 但这是人为划定的界限，在鉴别漏出液与渗出液时，必须结合多项指标分析 

2. 细胞分类计数 在抽取积液后立即离心沉淀，用沉淀物涂片作瑞氏染色，如需查找肿瘤 
细胞应 ["•】 吋作巴氏或 H-E 染色检查。漏出液中细胞主要为淋巴细胞和间皮细胞。渗出液中各 
利:细 胞增多的临床意义不同 ：①中 性粒细胞为主 ：常见 于化脓性积液及结核性积液的早朗 
②淋巴细胞为 主：多 见于慢性炎症如结核性、梅#性、肿瘤性以及结缔组织病引起的积液③嗜 
酸性粒细胞增多 ：常见 于气胸、血胸、过敏性疾病或寄生虫病所致的积液④其他细胞：在炎性 
积液时，出现大 M 1 P 性粒细胞，同时常伴有组织细胞出现;浆膜刺激或受损时，间皮细胞增多；在 
狼疮性浆膜炎中，偶可丧见狼疮细胞。陈III性出血的 积液中 可见馋铁血黄素细胞 

3. 脱落细胞检测在浆膜腔枳液中检出恶性肿瘤细胞是沴断原发性或继发性肿瘤的 ® 要 

依据 

4. 寄生虫检测乳糜液离心沉淀后检査有无微丝蚴，在阿术巴病的积液中可以找到阿米巴 
滋养休 

(四） 细菌学检测 

r;- 淨定或疑为渗出液，则应经无菌操作离心沉淀,取沉淀物涂片作革 '―染色或抗酸染色镜 
检，丧找病原尚\必嬰吋"〖进行 细阑培 养、、培养岀细菌后作药物敏感试验以供临床用药参考 
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三、 漏出液与渗出液鉴别诊断 

区别积液性质对某些疾病的诊断和治疗均有重要意义，两者鉴别要点见表 4-4-3 


表 4-4-3 漏出液及渗出液鉴别要点 

鉴别要点 

漏出液 

渗出液 

原因 

非炎症所致 

炎症、肿瘤、化学或物理性刺激 

外观 

淡黄色，浆液性 

不定，可为血性、脓性、乳糜性等 

透明度 

透明或微混 

多混浊 

比重 

低于 1.018 

高于 1.018 

凝固 

不自凝 

能自凝 

黏蛋白定性 

阴性 

阳性 

蛋白定量 （ g / L ) 

<25 

>30 

葡萄糖定量 

与血糖相近 

常低于血糖水平 

细胞计数 （ x 10 6 / L ) 

常 <100 

常 >500 

细胞分类 

以淋巴细胞、间皮细胞为主 

根据不同病因分别以中性粒细胞或淋巴细胞为主 

细菌学检测 

阴性 

可找到病原菌 

积液/血清总蛋白 

<0.5 

>0.5 

积液/血清 LDH 比值 

<0.6 

>0.6 

LDH ( IU ) 

<200 

>200 


传统检测中，积液的比重和蛋白量测定被认为是最有价值的分类标准，但近年研究表明，应 
用积液/血清总蛋白的比值，积液/血清 LDH 的比值和乳酸脱氢酶 （LDH ) 三项检测，可作出 
100%正确的积液分类。在解释实验室结果时应结合临床考虑，若为渗岀液，要区别是炎症性还 
是肿瘤性，此时应进行细胞学和细菌学检测。 

四、临床应用 

1 . 鉴别漏出液与渗出液根据漏出液和渗出液的实验室检测进行鉴别，推断出町能的病 
因根据有无细菌、寄生虫和肿瘤细胞，或通过酶活性测定及肿瘤标志物检查，进行渗出液的病 
因学判定。 

2. 用于治疗通过穿刺抽液可以减轻因浆膜腔大量积液引起的临床症状结核性心包积 
液或胸腔积液，穿刺抽液配合化疗可加速积液吸收,减少心包和胸膜增厚此外，通过浆膜腔内 
药物注射可对某些浆膜疾病进行治疗。 

(辛晓敏） 

第六节生殖系统体液检测 

' 阴道分泌物检测 

阴道分泌物 （ vaginal discharge ) 是女性生殖系统分泌的液体，主嬰 由宵 颈腺体和前庭大腺的 
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分泌物组成，也含有来自子宫内膜和阴道黏膜的分泌物。阴道分泌物中含有细菌、白细胞、宫颈 
及阴道黏膜的脱落细胞等，其检测主要用于诊断女性生殖系统炎症、肿瘤及判断雌激素水平等。 

(一） 标本采集 

采集阴道分泌物标本前24小时应无性交、盆浴、阴道检查、阴道灌洗和局部用药等。根据 
不同的检测§的，自不同的部位采集标本。一般釆用生理盐水浸湿的棉拭子，自阴道深部或后 
穹隆、宫颈管口等处采集，然后制备成生理盐水分泌物涂片；也可以制备成薄涂片（以 95% 乙醇 
固定）后，经 Papanicolaou 染色、 Giemsa 染色或 Gram 染色，用于检查阴道清洁度、肿瘤细胞和病原 

生物等。 

(二） 一般性 状检查 

1.外观正常阴道分泌物为白色稀糊状，无味，其量多少与雌激素水平高低和生殖器官充 
血程度有关。排卵期阴道分泌物增多，清澈透明、稀薄似鸡蛋清；排卵期 2 〜 3 天后，分泌物减 
少、浑浊黏稠，行经前又 增多； 妊娠期分泌物也较多。病理情况下，阴道分泌物可出现颜色、性状 
以及量的变化 （ 表 ‘4-4) 。 


表 4-4-4 阴道分泌物颜色与性状变化及临床意义 


阴道分泌物 

颜色与性状 

临床意义 

黏稠透明样 

大 M 无色、透明 

卵巢颗粒细胞癌和应用雌激素等药物治疗后 

脓性 

黄色、黄绿色，有臭味 

阴道毛滴虫、化脓性细菌感染引起的慢性宫颈炎、 
老年性阴道炎、子宫内膜炎以及阴道异物等 

泡沫样脓性 

黄色、黄绿色 

滴虫性阴道炎 

血性 

红色，有特殊臭味 

宫颈癌、宫体癌、宫颈息肉、子宫黏膜下肌瘤、老年 
性阴道炎、重度慢性宫颈炎及宫内节育器损伤等 

黄色水样 

病变组织变性、坏死 

子宫黏膜下肌瘤、宫颈癌、宫体癌、输卵管癌 

豆腐渣样 

豆腐渣样或凝乳状小块 

假丝酵母菌性阴道炎 

奶油样 

灰白色、稀薄均匀，黏稠 
度低 

阴道加德纳菌感染 


2 . 酸碱度在生理情况下，由于解剖学、组织学和生物化学等特点，阴道具有防御外界病原 
生物侵袭的功能。青春期后，由于雌激素的作用，阴道上皮细胞由单层变为复层，除内底层外， 
其他1:皮细胞均含有’搪原受卵巢功能的影响，阴道上皮细胞周期性脱落、破坏并释放出糖原， 
明道杆菌将糖原转化为乳酸，使阴道分泌物呈酸性，且在此环境中只有阴道杆菌得以生存。因 
此，健康女性的阴道具有自净作用 （ self - purification ) 和自然的防御功能。 

【参考值】 

pH 4.0 〜 4. 5。 

【临床意义】 

阴道分泌物 pH 增卨 见于： 

( 1 ) 阴道 炎：由 于病原生物消耗糖原，阴道杆菌酵解糖原减少，导致 P H 增高。 

(2) 幼女和绝经期女 性：由 于缺乏雌激素，阴道匕皮变薄，&上皮细胞不含糖原，以及阴道 
内尤阴道杆菌 而使 pH 增高 t 

(3) 其他：由于苹 •水呈碱性 (pH 7. 0〜 7. 5 ), 如果发生胎膜早破，则阴道分泌物 P H 可大 
f 7. 0 
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(三）阴道清洁度 

阴道清洁度 （cleaning degree of vagina ) 是指阴道清洁的等级程度。釆用阴道分泌物生理盐 
水直接涂片后，在显微镜下观察阴道清洁度。阴道清洁度是根据阴道分泌物中白细胞（脓细 
胞）、上皮细胞、阴道杆菌和杂菌的多少来划分的，是阴道炎症和生育期女性卵巢性激素分泌功 
能的判断指标。阴道分泌物清洁度的分度见表4-4-5。 


表 4-4-5 阴道分泌物清洁度的分度 


清洁度 

杆菌 

球菌 

上皮细胞 

白细胞（脓细胞 ）（ 个 / HPF ) 

I 

多 ILL 

无 

满视野 

0 ~5 

n 

少量 

少 

1/2视野 

5 ~ 15 

m 

极少 

多拉 

少 M 

15 -30 

IV 

无 

大量 

无 

>30 


【参考值】 

I 、n 度。 

【临床意义】 

1. 阴道清洁度与女性激素的周期变化有关 fil *: 卵前期，雌激素逐渐增高，阴道上皮增生，糖 
原增多 jL 酸杆菌随之繁殖， pH 下降，杂菌消失，阴道趋于清洁。当卵巢功能不足（如经前及绝 
经期后）或感染病原体时，阴道易感染杂菌，导致阴道清洁度下降，故阴道清洁度的最佳检查时 
间应为排卵期。 

2 - 阴道炎清洁度 in 度提示炎症，如阴道炎、宫颈炎。 iv 度多见于严重阴道炎，如滴虫性阴 
道炎、淋菌性阴道炎等。但在细菌性阴道炎时，仅为乳酸杆菌的减少、杂菌的增多，而白细胞不 
增多，上皮细胞却增多，故不能将阴道清洁度作为判断是否存在感染的唯一标准，还应根据不同 
疾病的诊断标准和临床检查结果进行综合分析。 

(四）病原生物学检查 

阴道分泌物中常见的病原体及临床意义见表4-4-6。 


表 4-4-6 阴道分泌物中常见的病原体及临床意义 


种类 

病原体 

临床意义 

细菌 

加德纳豳、淋病奈瑟菌、类白喉杆菌、葡萄球菌、链球豳、 

大肠杆菌、枯草杆菌 

细菌性阴道炎 

真菌 

白假丝酵母菌、纤毛菌 

真菌性阴道炎 

病毒 

单纯疱疹病毐 、人 巨细胞病毒 、人 乳头瘤病# 

性传播性疾病 

寄生虫 

阴道毛滴虫、溶组织阿米巴 

滴虫性阴道炎等 


(五）宫颈（阴道）脱落细胞学检查 

f •宫颈癌是妇科常见恶性肿瘤，发病率居女性恶性肿瘤第2位，仅次于乳腺癌，是威胁妇女 
健康的主要疾病之一 c 1941年，“现代细胞学之父” Papanicolaou 鶴7欠阐述宫颈(明道）脱落细 
胞学对诊断子宫颈癌的价值，幵创广宫颈细胞学的新时代 

宫颈 ( 阴道)脱落细胞绝大多数来自于子宫颈及阴道 il 皮细胞阴道分泌物涂片常 HJ lienia - 
loxylin-eosin( H - FJ 和 Papanicolaou 染色检杳临床 I: 主嬰 )11 尸：1>诊断恶性肿瘤和判断须1,7、 
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②了解卵巢的功能 c 

宫颈脱落细胞学的诊断标准包括 Papanicolaou 5级 （ I〜V ) 分类，轻、中、重度不典型增生 
和原位癌4级分类以及宫颈上皮内瘤变 （ cen.ical intraepithelial neoplasm ， CIN ) 的3级分类。然而 
3种分类方法的混用、诊断术语的不规范阻碍了病理医师之间、临床医师和病理医师之间的交 
流。1988年， WHO 提出了 TBS 报告系统 （the Bethesda system ) ,2001年4月进行了修订，判读意 
见/结果的基本内容 如下： 

1. 无上皮内病变或恶性病变 （ negative for intraepithelial lesion or malignancy ， NILM ) 

(1) 微生 物:滴 虫、真菌、菌群变化、放线菌感染、单纯疱疹病毒感染。 

(2) 反应性细胞 改变： 炎症、放射线治疗、宫内节育器 （ IUD ) 。 

(3) 子宫切除术后腺上皮细胞 状态: 萎缩。 

2. 鱗状上皮细胞异常 

( 1 ) 非典型鱗状细胞 ( atypical squamous cell , ASC ) :非典型鱗状细胞意义不明确 （atypical 
squamous cell of undetermined significance ， ASC - US ) 。 

非典型鱗状细胞不除外高级别鱗状上皮内病变 （atypical squamous cell cannot exclude HSIL , 
ASC - H )。 

(2) 鳞状上皮内病变 （squamous intraepithelial lesion ， SIL) :低级别鳞状上皮内病变 （ low - 
grade squamous intraepithelial lesion , LSIL ) 0 

(3) 高级别鱗状上皮内病变 （ high-grade squamous intraepithelial lesion , HSIL ) 0 

(4) 鱗状细胞癌 （squamous carcinoma , SCC ) 。 

3. 腺上皮细胞异常包括非典型腺细胞 （atypical glandular cells )、 腺癌。 

4. 来源于子宫外的其他肿瘤 TBS 报告系统特别强调标本质量的重要性；除了包括各种细 
胞学判读结果外，还包括了相应的处理建议。同时 TBS 对诊断术语的界定更加明确，强调了宫 
颈细胞学诊断分类和术语应与组织学分类和术语相一致，以反映病变的性质，有益于临床医师 
和检验病理医师之间的交流。 

液基细胞学检测 （ liquid-based cytologic test ) 技术改变/原有的取材方法，去除血、黏液及大 
盤炎性遮盖物；提高了样本的收集率并使细胞均匀、单层分布在玻片上，面积小，省时省力，异常 
细胞容易被发现，提高阳性率和诊断的准确率，重复性好。 

人乳头瘤病毒 （human papilloma virus ， HPV ) 感染是宫颈癌和癌刖病变的主要致病因素。及 
早发现和治疗癌前病变，是防止宫颈癌发生的关键。资料显示，超过92%的宫颈癌能通过2年 
一次的宫颈脱落细胞学筛查得到有效预防。 

六颈脱落细胞液越细胞学检测的细胞形态见图 4-4-3 ~图4-4-8。 




图 4-4-3 单纯疱疹病毒感染 


图 4-4-4 滴虫感染 


t. it 
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「薇 i 

. .公 ♦ i 

图 4 - 4-5 真菌感染 图 4 - 4-6 细菌过度增生 

? 1 



图 4-4-7 放线菌感染 图 4-4-8 非典型鳞状上皮内病变伴线索细胞 


(康熙雄） 


二 、精液检测 

精液 （ semen ) 是男性生殖系统的分泌物，由精子 （ sperm ) 和精浆 （seminal plasma ) 组成 c 睾丸 
曲细精管内的生精细胞在促性腺激素的作用下，经精原细胞、初级精母细胞、次级精母细胞及精 
子细胞的分化演变，最后发育成为成熟的精子。70%精子贮存于附睾内，2%贮存于输精管内， 
其他贮存于输精管的壶腹部-精浆是精子生存的介质和能量来源，对精子的存活和运动功能有 
重要作用精浆的组成成分及作用见表4-4-7。精液检测的 S 的见表 4-4-8 




表 4-4-7 

精浆的组成成分及作用 


精浆 

含量（％) 

性状 

成 分 

作 用 

精诞液 

50-80 

胶胨样 

蛋白质、果糖、凝固酶 

供给精 f 能量，使精液呈 
胶胨状 

前列腺液 

15〜30 

乳白色 

酸性磷酸酶、纤溶酶 

纤溶酶能使精液液化 

硤道球腺液 

2〜3 

清亮 

— 

润滑和清洁诚道的作 m 

尿道旁腺液 

2〜3 

清亮 

— 

润滑和清洁尿道的作用 
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表 4-4-8 精液检测的目的 

精液检测的目的 _ _ 

① 评价男性生殖力，检查男性不育症 （male infertility ) 的原因及其疗效观察 

② 观察输精管结扎术后的效果 

③ 辅助诊断男性生殖系统疾病,如炎症、结核、肿瘤等 

④ 法医学鉴定 

⑤ 婚前检查 （premarital check - ups ) 

⑥ 为人类精子库 (sperm bank ) 和人工授精 （artificial insemination ) 筛选优质精子 


( 一 ） 标本采集 

1. 采集时机与方法精液标本釆集前应禁欲（无性交、无手淫、无遗精） * 1 2 3 〜 7 * 天，如果需要 
多次釆集标本，每次禁欲时间应尽可能一致。精液标本釆集的方法与评价见表 4 * - 4 _ 9 。 

表 4-4-9 精液标本采集的方法与评价 

方法 评 价 

_ _ - ■■ ■ ■ ■ '■ ■ ■ 

手淫法 诚 s 矜的方法. m 后将 桁液收集于洁净、干燥的容器内=刚开始射出的精液内精子 

数 M 最多，注意不要丟失 

安全套法 方法易行，但必须使用专用安全套。普通乳胶安全套内含有损害精子活动力的物质 

体外射精法 如果手淫法釆集不到标本，可采用此法（不是可靠的方法），但注意不要丢失最初射出 

的富含精子的糈液 

其他方法 上述方法采集不到标本时，也可采用电振动法或前列腺按摩法采集标本 

2. 注意事项 

(1) 釆集标本后立即送检，并注明采集时间。30〜60分钟内检测结果最理想。 

(2) 标本容器应保存在20 ~ 37 T 的环境中，以免温度变化过大对精子产生影响。 

(3) 精子生成的日间变化较大，不能单凭1次检测结果作出诊断。出现1次异常检测结 
果，应间隔7〜14天后再采集标本检测，连续检测 2 〜3次才能获得较正确的结果。 

(4) 如果标本不完整，应该在2〜7天后重新采集标本进行检测。 

(二） 一般性 状检查 

1•量1次射精量与射精频度有关。一定量的精液是精子活动的间质，并可中和阴道的酸 
性分泌物，保持精子的活动力，以利精子顺利通过宫颈口而致孕。 

【参 考值】 

1.5 〜 6 ml / 1 次射精 
【临 床意义 J 

( 1 ) 精液减少 （ oligospermia ) :已数日米射精而精液 M 少于1 • 5 ml 者，称为精液减少。精液 
减少+利于精 f 通过阴道进入子宫和输卵管，即使精子 U •数和精子活动力均正常，也难致乎，併 
+能肯定为男性小 育症 的原闲 L 

(2) 无精液症 （ aspemiia ): 精液量减少至1 〜 2滴，甚至排不出，称为无精液症。常野顿 
系统结核、淋病和非特异性炎症等 

( 3 ) 精液过多 （ polyspermia ) : 1次射精的精液 M 超过 8 m l ，称为精液过多精液过多⑴导致 
精子数敏相对减少,也影响牛.育.常由于垂体促性腺激素分泌功能九进,雄激素水平增高所致， 
也吋见 fK 吋问 禁欲者 
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2. 颜色和透明度射精后立即用肉眼观察精液的颜色和透明度。 

【参考值】 

灰白色或乳白色,久未射精者可呈淡黄色，液化后为半透明样。 

【临床意义】 

(1) 血性 精液: 凡是精液呈鲜红色、淡红色、暗红色或酱油色，并含有大量红细胞者，称为血 
性精液。常见于前列腺和精囊的非特异性炎症、生殖系统结核、肿瘤、结石，也可见于生殖系统 
损伤等。 

(2) 脓性 精液: 呈黄色或棕色，常见于精囊炎、前列腺炎等。 

3. 黏稠度和液化时间刚射出的精液具有高度的黏稠性，呈胶胨样。由于纤溶酶 
( plasmin ) 的作用，精液离体后可自行液化。精液由胶胨状态转变为流动状态所需要的时间称为 
精液液化时间 （semen liquefaction time ) Q 

【参考值】 

(1) 刚射出的精液呈胶胨状。 

(2) 液化时间 <30 分钟。 

【临床意义】 

精液的黏稠性和液化过程极其复杂，前列腺、精诞的分泌物均可影响其液化，但精液液化也 
与室温的高低有关。 

(1) 精液黏稠度减 低:刚 射出的精液黏稠度低，似米汤，可能为先天性精诞缺如 、精锻 液流 
出受阻所致，也可见于生殖系统炎症所致的精子数量减少或无精子症。 

(2) 液化时间延长或不液化 :常见 于前列腺炎。精液液化时间延长或不液化，可抑制精子 
的活动力而影响生育。 

4. 气味正常新鲜精液具有栗花或石楠花的特殊气味，这种气味是由前列腺分泌的精氨酸 
被氧化所致。 

5. 酸碱度正常精液呈弱碱性，可中和阴道的酸性分泌物，以维持精子的活动力。 

【参考值】 

pH 7.2 〜8.0。 

【临床意义】 

( 1 ) 精液 pH >8. 0:常见于前列腺、精囊腺、尿道球腺和附睾的炎症。 

( 2 ) 精液 P H <7.0： 常见于输精管阻塞、先天性精囊缺如、慢性附睾炎等。 

(三）显微镜检查 

精液液化后，先于显微镜下观察有无精子。若无精子，将精液离心后再检查，若仍无精子， 
则称为无精子症（ azoospermia ) ;若仅见少量精子，称为精子缺乏 （spermacrasia ) ,无精子症和精 
子缺乏是男性不育的主要原因，常见于睾丸结核、淋病、先天性睾丸下降不全、先天性输精管发 
育不全、先天性睾丸附睾分离、睾丸炎后遗症等，也可见于输精管结扎术6周后。若精液中冇精 
子则町以继续进行显微镜检查。 

1- 精子活动率和活动力 

( 1 ) 精子活动率 （sperm activate rate ) :是检测活动精子占精子总数 的飪分 率观察100个 
精子，计数活动精子的数量， H •算出精子活动率。如果不活动精子大于 5 0% ，戍 进行伊红体外活 
体染色 （supravital stain ) ，以检査精子的存活率,， 

(2) 精子活动力 （ sperm motility ) :是指精子前向运动的能力 WHO 将精 f 1 活动力分为3级 
( 表 4-4-1 0 ) ，即目 fl M 运动 ( progressive motility ， PR )、非前向运动 ( non-progressive motility , IN P ) 和无 
运动 （ immotility , IM ) 
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表 4-4-10 WHO 精子活动力分级与评价 

_分级 _ 评 价 ___ 

前向运动 精子运动积极，表现为直线或大圈运动，速度快 

非前向运动 精子所有的运动方式都缺乏活跃性，如小圈的游动，鞭毛力量 （flagellar force ) 难以推动 

精子头部，或只有鞭毛的抖动 

无运动 精子没有运动 


【参考值】 

(1) 射精30〜60分钟内精子活动率为80%〜90%，至少>60%。 

(2) 伊红染色精子存活率>58%。 

(3) 总活动力 （ PR + NP ) ^40%，前向运动 （ PR )>32% 0 

【临床意义】 

受精 （ fertilization ) 与精子活动率和精子活动力有密切关系。活动力低下的精子难以抵达输 
卵管与卵子结合而完成受粮过程，且精子活动率减低常伴有活动力低下。精子活动率小于 
40%，且活动力低下，则为男性不育症的主要原因之一。常 见于： 

(1) 精索静脉曲张 （ varicocele ) : 由于血流不畅，导致阴囊温度升高及睾丸组织缺和 C0 2 
蓄积，使精子活动力 降低。 

(2) 生殖系统感染。 

(3) 应用某些抗代谢药物、抗疟药、雌激素、氧氮芥等。 

2. 精子计数 （sperm count ) 有两种方式 ，一 种是指计数单位体积内的精子数量，即精子浓 
度 （sperm concentration ) ;另一种是梢子总数（即1次射精的精子的绝对数量），以精子浓度乘以 
本次的精液量，即得到1次射精的精子总数。 

【参考值】 

精子浓度多 15 x 10 9 / L ; 精子总数多 39 x 10 * 1 2 3 4 5 6 /1 次射精。 

【临床意义】 

正常人的精子数 M 存在着明显的个体差异，即使同一个体在不同的时间内，其精子数量也 
有较大的变化 。 精子浓度持续 <15 x 10 9 / L 时为少精子症 （ oligozoospermia ) ;精液多次检查无精子 
时为无精子症（连续检杏3次，离心后沉淀物中仍无精子）。常见于： 

(1) 男性结扎术后 ：一般 在结扎术后第6周开始检查，每周1 ~2次，连续检查3次无精子， 
则表明手术成功~ 

(2) 絮丸病么…如梢索静脉曲张、睾丸畸形、炎症、结核、淋病、肿瘤及隐睾等 

(3) 输精管疾 病： 如输精管阻塞、输楮符先天性缺如和免疫性不育 （ 睾丸创伤和感染使睾丸 
屏障的完整性受到破坏，产生抗精子抗体所致） 

( 4 ) 内分泌疾 病：如：® 体、甲状腺、性腺功能亢进或减退，肾上腺病变等 

(5) 食物影 响：如 长期食用棉酚等。 

( 6 ) 其他 :逆行 射精 （retrograde ejaculation )、有害金属或放射性损害、环境因素、老年人、应 
用抗癌药物等 

3. 精子形态 iK 常精子由头部、体部和尾部组成，长约50〜 60—, 外形似蝌料凡是精子 
头部、体部和尾部仟何部位出现变化，都认为是异常精子最常见的是头部异常，如大头、小头、 
锥形头、梨形头、尤定形头、空泡样头、双 头等; 体部异常有分支、双体、体部肿胀或消失等；尾部 
异常旮议嵐、短 W 、尾部弯曲 、祕部 消失等 

【参考值】 

好常柄 f < 20 c /c 


1记 
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【临床意义】 

精液中异常形态精子大于20%为异常，如果正常形态精子低于30%，称为畸形精子症 （ ter - 
atospermia )。 异常形态精子增多常 见于： 

(1) 精索静脉曲张。 

(2) 睾丸、附睾功能异常。 

(3) 生殖系统感染。 

(4) 应用某些化学药物，如卤素、乙二醇、重金属、雌激素等 D 

(5) 放射线损伤等。 

4. 细胞精液中的细胞主要有生殖细胞和血细胞、上皮细胞。 

⑴未成熟生殖细胞：即生精细胞 （spermatogenic cell )。 正常人未成熟生殖细胞小于1% 0 
当睾丸曲细精管受到某些药物或其他因素影响或损害时，精液中可岀现较多的未成熟生殖 
细胞。 

(2) 其他 细胞： 精液中可见到少量的白细胞和上皮细胞，偶见红细胞。当白细胞大于5个/ 
HPF 时为异常，常见于前列腺炎、精囊炎和附睾炎等。当精液中白细胞大于 lxIOVL ， 称为脓精 
症或白细胞精子症（&1^>1 0 啊0—)，白细胞通过直接吞噬作用或释放和分泌细胞因子、蛋白 
酶以及自由基等破坏精子，引起精子的活动率和活动力降低，导致男性不育。红细胞增多常见 
于睾丸肿瘤、前列腺癌等，此时精液中还可出现肿瘤细胞。 

(四） 病原生物学检测 

男性生殖系统任何部位的感染均可从精液中检测到病原生物，如细菌、病毒、支原体和原虫 
等。精液中常见的病原生物有葡萄球菌、链球菌、淋病奈瑟菌、类白喉杆菌、解脲支原体等。男 
性不育症患者精液中细菌总检出率可达33%，精液中的细菌毒素将严重影响精子的生成和精子 
的活动力，导致男性不育症。 

(五） 其他检测 

精液化学成分和免疫学指标的变化可以反映睾丸及附属性腺分泌功能，对男性不胄症的诊 
断、治疗均有意义。精液其他检测指标变化及意义见表 4-4-1 1 : 


表 4-4-11 精液其他检测指标的变化及临床意义 


指标 

参考值 

临床意义 

果糖 （ minol / L ) 

9. 11-17. 67 

减低见于精诞 炎; 无果糖见于精诞缺如、输精管发育不良 

乳酸脱氢酶- X ( U / L ) 

1430±940 

减低可见于睾丸萎缩、长期食用粗制棉籽汕 

抗精子抗体 

阴性 

阳性见于输精管阻塞、睾丸损伤、生殖系统感染 

顶体酶 ( U / L ) 

36±21 

减低见于男性不育症 

精子低渗肿胀试验（％ ) 

g 型精子>50 

男性不育症患者的精子肿胀率明显降低 


三、 前列腺液检测 

前列腺液 （pmstatic fluid ) 是精液的重要组成成分，约占精液的15%〜30% 通过前列腺按 
摩所获得的前列腺液混有精遜液,此为静 态液； |1:|射精排人精液中的前列腺液为刺激性分泌物. 
前列腺液的成分比较复杂，主要有纤溶酶、 P - 葡萄糖腺苷酶、酸性磷酸酶、蛋质、葡萄糖以及 
钠、钾、锌、钙等，还有少量上皮细胞和白细胞。前列腺液检测主要用于前列腺炎、结石、结核、肿 
瘤和前列腺肥大的辅助沴断，也吋用于性病的诊断等. 

(一）标本采集 

前列腺液标本通过前列腺按摩术获得按摩前列腺时符先将第 I 滴前列腺 液伴上 ，然后|坪 
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收集标本。前列腺液 M •少时可直接将标本滴在载玻片上，量多时可将标本收集于洁净的试管 
内。按摩后收集不到标本，可以采集按摩后的尿液进行检测。釆集细菌培养标本时，应无菌操 
作，并将标本收集在无菌容器内。采集标本时应注意以下 内容： 

1. 1次釆集标本失败或检测结果阴性，而又有临床指征时，可间隔3 ~5天后重新采集标本 
或复查。 

2. 疑有前列腺结核、急性炎症而有明显的压痛、脓肿或肿瘤时，应慎重进行前列腺按摩。 

3. 检测前3天应禁止性生活，因为性兴奋后前列腺液内的白细胞常增加。 

(二） 一般性状检查 

1. 量正常 成人经 1次前列腺按摩可采集的前列腺液为数滴至 1 ml ， 前列腺炎时前列腺液 
减少或缺如。 

2. 颜色和透明度前列腺按摩时常将精诞液挤岀，使正常前列腺液中含有一定量的精囊 
液，故前列腺液呈淡乳白色、半透明的稀薄液(本。 

(1) 黄色脓性或浑浊黏稠的前列腺液见于前列腺炎。 

(2) 血性前列腺液见于精诞炎、前列腺炎、前列腺结核、结石和肿瘤等，也可为按摩前列腺 
用力过重所致: 

3. 酸碱度 正常 前列腺液呈弱酸性， pH 为 6. 3〜 6. 5，50岁以上者 pH 稍高。 P H 增高见于 
前列腺液中混有较多精遜液时。 

(三） 显微镜检查 

釆用直接显微镜检查法检查前列腺液，也可采用 Wright 染色、 Papanicolaou 染色和 H - E 染色 
后再进行检查 

1 . 非染色涂片前列腺液的非染色涂片检查的内容较多，常见的成分变化及意义见表 4 _ 4 _ 12 ， 



表 4-4-12 

前列腺液的非染色涂片的成分变化及临床意义 

成分 

参考值 

临床意义 

磷脂酰胆碱小体 

大 M 

前列腺炎时磷脂酰胆碱减少或消失，且分布不均，并有成堆现象 

红细胞（个 / HPF ) 

<5 

增多见于前列腺炎或肿瘤、结核、精骤炎、前列腺按摩过重 

白细胞（个 / HPF ) 

<10 

増多且成堆出现见于前列腺炎、前列腺脓肿 

颗粒细胞（个 / HPF ) 

<1 

增多伴有大 M •白细胞见于前列腺炎，也可见于正常老年人 

淀粉样小体 

有 

常随年龄增长而增加，无临床意义 

精子 

可有 

按摩前列腺时因精诞受挤压而排出精子，无临床意义 

滴虫 

无 

阳性多见于滴虫性前列腺炎 

结石 

可见 

见于碳酸钙、磷酸钙-胆固醇、磷酸精胺结石，少•无意义 


2. 染色涂片， t 接显微镜检查发现异常细胞时，可进行染色涂片检查，以诊断前列腺癌， 
并 M 前列腺炎鉴别，但细胞学检查刚性不能排除前列腺癌。肿瘤细胞一般体积较大、核质比例 
高、胞核大而畸形、核 f :大而明显，胞质量少而呈明显的嗜碱性;肿瘤细胞常分 化不一 、细胞边界 
不清: " j 成群出现 

(四）病原生物学检查 

前列腺液涂片进行 (； ram 染色、抗酸染色，以检查病原生物、直接涂片染色检查的阳性率 
低，必要时 故细蔺 培养前列腺、精囊腺感染时 ， G _ 染色可发现大量致病菌，以葡萄球菌最 
常见，其次是链球_、革5阴性杆菌和淋病奈瑟菌抗酸染色有助于慢性前列腺炎与前列腺结 
核的鉴別诊断 ， fl iLi 确诊为前列腺结核时，则小‘宜进行前列腺按摩，以免引起感染扩散 

(刘成玉） 
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肾脏是一个重要的生命器官，其主要功能是生成尿液，以维持沐内水、电解质、逍甶质和酸 
碱等代谢平衡。同时也兼有内分泌功能，如产生肾素、红细胞生成尜、活性维生尜 D 等，以实现 
调节血压、钙磷代谢和红细胞生成的功能。肾病常用的实验室 检测： 

( 1 ) 尿液检测 :这是 最古老，但至今仍然是最常用的检验技术 JI ! 于；期筛选、[ X :期随 访; 方 
法简便、价格低廉，也是判断肾脏疾病严重程度、预后的 f : 要指标 

(2) 肾功能 检测： 代表肾脏的最重要的功能, 包括: ①肾小球滤过功能.②肾小符 朮吸 收、 
酸化等功能 3 肾血流量及内分泌功能目前临床应用较少。肾功能检测足判断肾脏疾病严取程 
度和预测预后、确定疗效、调整某些药物剂量的重要依据，但尚无早期诊断价 fl!U 

第一节肾小球功能检测 

肾小球的主要功能是滤过，评估滤过功能最重要的参数是」行小球滤过书 （ glomerular filtration 
rate , GFR ) 0 正常成人每分钟流经肾脏的血液量为1200〜 1400 ml ，其中血浆 M 为600〜 800 ml / 
min ， 有20%的血浆经肾小球滤过，产生的滤过液（原尿）约为120〜 160 ml / min ， 此即中•位时间内 
(分钟）经肾小球滤过的血浆液体量，称为肾小球滤过率。为测定 gfr ， 临床上设计 r 各种物质 
的肾血浆清除率 （ clearance ) 试验 c 

肾血浆清除率系指双肾于单位时间内，能将若干氅升血浆中所含的某物质全部加以清除， 
结果以毫升/分（ ml / min ) 或升/24小时 （ L /24 h ) 表示，计算式为： 

m 某物质每分钟在尿中排出的总 W 
- 某物质在血浆中的浓度 

即 C = 

C 为清除率 （ ml / min ) ; U 为尿中某物质的 浓度； V 为每分钟尿 M ( ml/min ); P 为血 浆中某物 
质的浓度： 

利用清除率可分别测定 GFR 、 肾血流量、肾小管对各种物质的 f : 吸收和分泌作用各种物 
质经肾排岀的方式大致分 四种： 

1. 全部由肾小球滤过，肾小管既不吸收也不 分泌： 如菊粉，可作为 GFR 测定的观想试剂, 
能2全反映 GFK 

2. 全部山肾小球滤过，不被肾小管重吸收，很少被肾小管排泌，如肌酐等，可雄本代表 GFH 

3. 全部由肾小球滤过后又被肾小管全部重吸收如葡萄糖，町作为肾小管最大吸收率 

测定 

4. 除肾小球滤过外，大部分通过肾小管周围毛细血管向肾小管分泌;；•排，1,如对氨％祕酸、 
碘锐特可作为肾血流量测定试剂 


• 血淸肌酐测定 

血液中的肌酐 (_ atiniiie ， CiO 是由外源性和内生性两类组成的机休甸20片肌肉以 人代谢 
产十: ImgCr , 产牛速率为 Img / min ， 每天 Cr 的生成量相’伸(定血屮山肾小球滤过排出 
体外，肾小管基本不歌吸收 K 排泌1也较少，在外源性肌酐摄人 M 稳定的情况 卜， 液屮的浓度 
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取决于肾小球滤过能力，当肾实质损害， GFR 降低到临界点后 （ GFR 下降至正常人的1/3时），血 
O 浓度就会明显上升，故测定血 O 浓度可作为 GFR 受损的指标。灵敏度较血尿素氮 （ BUN ) 
好，但并非早期诊断指标。 

【参考值】 

全血 Cr 为 88. 4〜 176. Spmol / L ; 血清或血浆 Cr ， 男性53〜 106| jLmol / L ， 女性44 〜 QTpmol / L 。 

【临床意义】 

1. 评价肾小球滤过功能血 Ci * 增高见于各种原因引起的肾小球滤过功能减 退：① 急性肾 
衰竭，血 Cr 明显的进行性升高为器质性损害的指标，可伴少尿或非少尿;②慢性肾衰竭，血&升 
高程度与病变严重性 一致： 肾衰竭代偿期，血 Cv < m ^ rnoVL ； 肾衰竭失代偿期，血 Cr > 178^ mol / 
L ; 肾衰竭期，血 Cr 明显升高（可大于 445^11101/ L ) 0 

2- 鉴别肾前性和肾实质性少尿 

(1) 肌 酐:① 器质性肾衰竭，血 Cr 常超过 20( Vmol / L ; ②肾前性少尿，如心力衰竭、脱水、肝 
肾综合征、肾病综合征等所致的有效血容量下降，使肾血流量减少，血 Cr 浓度上升多不超过 
200 f _ unol / L c 

(2) BUN / CK 单位为 mg / dl ) 比值 :①器 质性肾衰竭， BUN 与 Cr 同时增高，因此 BUN / Cr ^ 
10： 1 ;(2)肾前性少尿，肾外因素所致的氮质血症， BUN 可较快上升，但血 Cr 不相应上升，此时 
BUN/Cr 常>10: 1。 

3. 生理变化老年人、肌肉消瘦者 Cr 可能偏低，因此一旦血 Cr 上升，就要瞥惕肾功能减 
退，应进一步作内生肌酐清除率 （ Ccr ) 检测。 

4. 药物影响当血 Cr 明显升高时，肾小管肌酐排泌增加，致 Ccr 超过真正的 GFR 。 此时可 
用西咪替丁抑制肾小管对肌酐分泌。 

:、内生肌酐淸除率测定 

肌酐是肌酸的代谢产物，在成人体内含 Cr 约 100 g ， 其中98%存在于肌肉内，每天约更新 
2% 0 肌酸在磷酸激酶作用下，形成带有高能键的磷酸肌酸，为肌肉收缩时的能量来源和储备形 
式，磷酸肌酸释放岀能量再经脱水而变为肌酐，由肾排出。人体血液中肌酐的生成可有内源性、 
外源性两种，如在严格控制饮食条件和肌肉活动相对稳定的情况下，血&的生成量和尿的排出 
M 较恒定，其含量的变化主要受内源性肌酐的影响，而且肌酐的相对分子质量为113,大部分从 
肾小球滤过，小•被肾小管重吸收，排泌 M 很少，故肾脏在单位时间内把若干毫升血液中的内在肌 
酐全部清除出去，称为内生肌野清除率 （endogenous creatinine clearance rate , Ccr ) 0 

1. 标准 24 小时留尿计算法 

( 1 ) 患者连续3天进低蛋白饮食（ <40 g / d ) ，并禁食肉类（无肌酐饮食），避免剧烈 运动、 

(2) 于第 4 天晨 8 时将尿液排净，然后收集记彔 24 小时尿量（次日晨 8 时尿必须留下），并 
加入屮笨 4 〜 5 ml 防腐.取血 2 〜 3 ml ( 抗凝或不抗凝均可），与 24 小时尿液同时送检。 

(3) 测定浓液及血 Cr 浓度。 

(4) 应用下列公式 〖卜算 Or 。 


(:(t( ml/min)= 


尿肌酐浓度 （ Uiim > l / L ) x 每分钟尿 M ( ml / min ) 
血浆肌酐浓度 （， ol/U 


由于旬•人肾的大小不相 M ，每分钟排硤能力也有差异，为排除这种个体差异可迸行体表面 
积的校 iK ，因肾脏大小 l J •体表面积成正比，以下公式可参考 应用: 


矫清除率=实际清除率 X 标准体表面积 （1. 73 m 2 )/ 受试者的体表面积 
2. 4小时留尿改良法 W 留24小时尿不方便，易导致留不准（少)且高温时需冷藏，影响肌 


t ^ 
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酐检测，因此常引起误差（偏低）。在严格控制条件下，24小时内血浆和尿液肌酐含 M 较恒定， 
为临床应用方便，故可用4小时尿及空腹一次性取血进行肌酐测定，先计算每分钟尿量 （ ml / 
min ) ，再按公式 1. (4) 计算清除率。 

3. 血肌酐计算法这也是一种简便的方法，计算公 式为： 


Ccr ( ml / min )= 
Cci .( ml / min )= 


(140 - 年龄） x 体重 （ kg ) 甲降 
72 x 血肌酐浓度 （ mg / dl ) 土； 

( 140 - 年龄） x 体重 （ kg ) ( 合杜、 
85 x 血肌酐浓度 （ mg / dl ) 


【参考值】 

成人80 ~ 120 ml / min , 老年人随年龄增长，有自然下降趋势：西咪替丁、甲苄嘧啶、长期限制 
剧烈运动均使 Ccr 下降。 

【临床意义】 

1. 判断肾小球损害程度当 GFR 降低到正常值的50% ， Ccr 测定值可低至 50 ml / min ， 但血 
肌酐、尿素氮测定仍可在正常范围，因肾有强大的储备能力，故 Cct 是较早反映 GFR 的灵敏 
指标。 

2. 评估肾功能临床常用 Ccr 代替 GFR , 根据 Ccr 一般可将肾功能分为以下4 期： 

第】期 （ 肾衰竭代偿期）： Ccr 为80〜51 ml/min ； 

第2期（肾衰竭失代偿 期）： Ccr 为 50~20 ml / min ； 

第3期（肾衰竭期） : Ccr 为19〜10 ml / min ； 

第 4 期（尿毒症期或终末期肾衰竭）: Ccr <10 ml / min c 

另一种分类 是:轻 度损害 Ccr 在70 〜 51 ml / min ; 中度损害 Ca •在50 〜 31 mi/min ; Ccr <30 ml / 
min 为重度损害。 

3. 指导治疗慢性肾衰竭 Ccr <30 〜 40 ml / min ， 应开始限制蛋白质 摄入； Or <30 ml / min ， 用 
氢氯噻嗪等利尿治疗常无效，不宜 应用； 小于 10 ml/min 应结合临床进行肾替代治疗，肾脏对利 
尿剂 （ 如呋塞米、依他尼酸钠）的反应已极差。此外，肾衰竭时凡由肾代谢或经肾排出的药物也 
可根据 CCT 降低的程度来调节用药剂过和决定用药的时间间隔 - 

血诚泰 M 测定 

血尿素氮 （blood urea nitrogen ， BUN ) 是蛋白质代谢的终末产物，体内氨基酸脱氨基分解成心 
酮基和 nh 3 , nh 3 在肝脏内和 C 0 2 生成尿素，因此尿素的生成釐取决于饮食中蛋白质摄人量、组 
织蛋白质分解代谢及肝功能状况尿素主要经肾小球滤过随尿排出，士:常情况下30%〜 4 0<7 r 波 
肾小管重吸收，肾小管有少 M 排泌^ ：1 肾实质受损害时， GFR 降低，致使血尿素浓度增加，因此 
I I 前临床上多测定尿东 ' M ， 粗略观察肾小球的滤过功能. 

【参考值】 

成人 3. 2 ~ 7. 1 mmol / L ; 婴儿、儿童 1.8-6. 5 mmol/L 

【临床意乂】 

血屮 尿素氮 增卨见于： 

. 1 _ 器质性肾功能损害①各种原发性肾小球肾炎、肾盂肾炎、间质性肾炎、肾肿瘤、多囊肾 
等所致的慢性肾衰竭②急性肾衰竭肾功能轻度受掼时, BUN 可尤变化，似 GFK F 降至50%以 
F,BLN 才能升高 w 此血 BUN 测定不能作为早期肾功能指标：但对慢性肾衰竭，尤其是味_ 
症 BUN 增高的程度-般4病情严重性 -致： 肾衰竭代偿期 GFR 下降至 50 ml / min , 血 BUN < 
9 mmd / L ; 肾衰竭失代偿期，血 BLN >9 mm « l / L ; 肾衰竭期，血 BUN >20 mmol / I , 

2. 肾前性少尿严孽:脱水、大量腹水、心脏循环功能衰竭、肝肾综合征等 导致的 血容 t 域不 
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足、肾血流 M 减少灌注不足致少尿。此时 BUN 升高，但肌酐升高不明显， BUN / Cr ( mg / dl ) > 
10:1，称为肾前性 M 质血症。经扩容尿量多能增加， BUN 可自行下降。 

3. 蛋白质分解或摄入过多急性传染病、高热、上消化道大出血、大面积烧伤、严重创伤、大 
手术后和甲状腺功能亢进、高蛋白饮食等，但血肌酐一般不升高。以上情况矫正后，血 BUN 可以 
下降。 

4. 血 BUN 作为肾衰竭透析充分性指标多以 KT / V 表示 ， K = 透析器 BUN 清除率 （ L / 
min )， T = :透析时间（分钟 ） ，V = BUN 分布容积 （ L )， KT / V >1. 0表示透析充分。 

叫、贤小球滤过率测定 

二乙」 •:胺五醋酸 （ Wm T c - DTPA ) 几乎完全经肾小球滤过而清除，其最大清除率即为肾小 
球滤过率（ GFR ) 。用 SPECT 测定弹丸式静脉注射后两肾放射性计数率的降低，按公式自动计算 
GFR ,并可显示左右两侧肾 GFR ，灵敏度高，可与菊粉清除率媲美。 

【参考值】 

总 GFR ( 100±20) ml / min o 

[临床意义】 

1. GFR 影 响因素 与年龄、性别、体重有关，因此须注意这些因素。30岁后每10年 GFR 
下降 10 ml/(min - l . 73 m 2 ) ，男性比女性 GFR 高约 10 ml / min ， 妊娠时 GFR 明显增加，第3个月增 
加50%，产后降至正常 

2. GFR 降低 常见于急性和慢性肾衰竭、肾小球功能不全、肾动脉硬化、肾盂肾炎（晚期）、 
糖城病 （ 晚期）和卨血应（晚期）、甲状腺功能减退、肾上腺皮质功能不全、糖皮质激素缺乏。 

3. GFR 升高 见于肢端肥大症和巨人症、糖尿病肾病早期。 

4. 吋观察左右肾位置、形态和大小，也可结合临床初步提示肾血管有无栓塞。 

IL 血(^微球蛋「1测定 

(3 2 _ 微球蛋白 （ p : -microglobulin , ( B 2 - MG ) 是体内有核细胞包括淋巴细胞、血小板、多形核白细 
胞产生的一种小分子球 蛋白； 与同种白细胞抗原 （ HLA ) 亚单位是同一 物质； 与免疫球蛋白稳定 
区的结构相似。其分子量为11 800,由99个氨基酸组成的单链多肽 。 P 2 - MG 广泛存在于血浆、 
尿、脑脊液、唾液及初乳中。正常人血液 (3 2 - MG 浓度很低，可自由通过肾小球，然后在近端小管 
内儿 f 全部被重吸收。 

[ 参考值】 

成人血清1〜 2 mg/U 

【临床意义】 

1. 评价肾小球功能肾小球滤过功能受损，潴留于血中。在评估肾小球滤过功能 
卜.，血 P 2 - MG 升卨比血肌酐更灵敏，在 Ccr 低于 80 ml / min 时即可出现，而此时血肌酐浓度多尤改 
变名>1吋出现血和尿 P ： - MG 升高，血 p 2 - MG <5 mg / U 则可能肾小球和肾小管功能均受损 

2. 其他 IgG 肾病、恶性肿瘤以及多种炎性疾病，如肝炎、类风湿关节炎等可致生成 
增多， 

A \ 血沾晄抑尜 c 测定 

胱抑素 C(cystatin (: ,(.ys C ) 是半胱氨酸蛋 A 酶抑制蛋白 C 的简称。它是一种非糖壤化緘性 
蛋 广1 人体内儿乎各种有核细胞均可表达 ，且每 H 分泌量较恒定，相对分子质量仅为 B 000,故 
能 广1 由透过肾小球滤膜原尿中的 cys C 在近曲小管几乎全部被 h 皮细胞摄取、分解，不回到血 
液中，域屮仅微皦排出， I 叫此，血清 cys C 水平是反映肾小球滤过功能的一个灵敏&特异的指标 
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【参考值】 

成人血清 0. 6 〜 2. 5mg/L c 
【临床意义】 

同血肌酐、尿素氮及内生肌酐清除率。与血肌酐、尿素氮相比，在判断肾功能旱期损伤方 
面，血清 cys C 水平更为灵敏。 


第二节肾小管功能检测 

' 近端肾小管功能检测 

(一） 尿(3 2 -微球蛋白测定 

p 2 -MG 是体内除成熟红细胞和胎盘滋养层细胞外的所有细胞，特別是淋巴细胞和肿瘤细胞 
膜上组织相容性抗原 （HLA) 的轻链蛋白组分，分子量仅11 800,电泳时出现于 p 2 区带而得名。 
随 HLA 的更新代谢降解释放入体液，正常人 (3 2 -MG 生成量较恒定，约 150-200mg/d c 由于分子 
量小并 且不和血浆蛋白结合，可自由经肾小球滤入原尿，但原尿中 99. 9%的 p 2 -MG 在近端肾小 
管被重吸收，并在肾小管上皮细胞中分解破坏，仅微量自尿中排出。因 P 2 -MG 在酸性尿中极易 
分解破坏，故尿收集后应及时测定。若需贮存批量检测，应将酸性尿调至 pH 7左右冷冻保存。 
【参 考值】 

成人尿 <0. 3mg/L， 或以尿肌酐校正 <0. 2mg/g 肌酐。 

【临床 意义】 

根据 p 2 -MG 的肾排泄过程，尿 p 2 -MG 增多较灵敏地反映近端肾小管取吸收功能受损，如肾 
小管一间质性疾病、药物或毒物所致早期肾小管损伤，以及肾移植后急性排斥反应平期。肾移 
植后均使用可抑制 (5 2 -MG 生成的免疫抑制剂，若仍出现尿增多，表明排斥反故未能有效 
控制。 

[1|于肾小管重吸收 p 2 -MG 的阈值为 5mg/L， 超过阈值时，出现非重吸收功能受损的大 M 尿 
排泄.因此应同时检测血 p 2 -MG， 只有血 (3 2 -MG<5mg/L 时，尿 P 2 -.VIG 升高才反应肾小管 

损伤。 

(二） ％ _微球蛋白测定 

a,- 微球蛋白（％- 111 ^ ) 咖1,1^，《 | -!^)为肝细胞和淋巴细胞产生的一种糖蛋白，分子错仅 
26 000 血浆中 a,-MG nj* 以游离或与 IgG 、白蛋白结合的两种形式存在。游离 mJ * 自由透 
过肾小球，但原尿中 arMG 约99%被近曲小管 h 皮细胞以胞饮方式 i: 吸收并分解，故仅微诏从 
尿中排泄 

【参考值】 

成人祕0^ -M(;<15mg/24h ,或 <10mg/g 肌肝；血淸游离 a,-IVK; 为 10〜 3()mg/L 
【临床意义】 

1. 近端肾小管功能损害 b]l a r MG 升卨 ，足反映各种原因包括肾移 + lU "7 排斥反 )、 V : 所致早 
期近端肾小管功能损伤的特异、灵敏指标。4 (3 2 -MG 比较， +受 恶性肿瘤影响，酸性尿中 
+会出现假阴性，故更可靠 

2 -评估肾小球滤过功能 根据前述 a,-MG 排泄方式，血清 a r M (； J| 尚提小 （;KK 降低所致 
的血潴留其比血 O 和 P 2 -MG 检测更灵敏，在 Ccr<100ml/min 时，血清 a,-M(； 即出现 H •高血 
清和祕中 a,-MG 均升高，表明肾小球滤过功能和肾小管重吸收功能均受损 

3. 其他 血清 a,-M (； 降低见 F 严重肝实质性病变所致生成减少，女 II 取疝肝炎 Jjr •坏死等. 
P 作沖估 各种原因所致的肾小球和近端肾小管功能特別足V •期损伤时，和 a,-M (； 均是 
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较理想的指标，尤以 a r MG 为佶，有取代 P ： -MG 的趋势。 

(三）视黄醇结合蛋白测定 

视黄醇结合蛋白 （retinol-binding protein ， RBP) 是视黄醇（维生素 A) 转运蛋白，由肝细胞合 
成。 RBP 广泛存在 于人沐 血液、尿液及体液中，游离的 RBP 由肾小球滤岀，大部分由近端小管上 
皮细胞取吸收•被分解成试基酸供体内合成利用，仅有少量从尿中排泄。当肾小管重吸收功 
能障碍时，秘屮浓度升高，血淸 RBP 浓度下降。因此，尿中 RBP 测定是诊断早期肾功能损 
伤和疗效判定的乂敏指标 

【参考值】 

血淸 RBP 约为 45mg/L, 尿液约为 (0. 11 ±0. 07) mg/L， 男性高于女性，成人高于儿童。 

【临床 意义】 

尿液 RBP 升尚口]. 见于 甲•期近端肾小管损伤。血淸 RBP 升高常见于肾小球滤过功能减退、 
肾功能袅 竭， 另外， RBP "〖特 异地反映机沐的营养状态，血清 RBP 水平是一项诊断早期营养不 
良的灵敏指标 

:、远端 n 小管功能检测 


(-) 昼夜尿比密试验 

正常尿十.成过程中，远端肾小 'TV 对原尿 行稀释 功能，而集合管则具有浓缩功能。检测尿比 
密可间接 r 解肾脏的稀释一浓缩功能。生现情况下，夜间水摄人及生成减少，肾小球滤过量较 
白昼低，而稀释一浓缩功能仍 N 样进行，故夜尿较捋尿 M 少而比密高。 

昼夜尿比密试验乂称莫氏试验 （Mosenthal test) ，受试日正常进食，但每餐含水量控制在 
500〜 6 00ml ，并11除三餐外不再饮任何液沐。晨8点完全排空膀胱后至晚 8 时止，每 2 小时收集 
尿1次共6次柽尿，分別测定每次祕以及比密晚8时至次巖8时的夜尿收集在一个容器内为 
夜尿， R1 样测定塚 M、 比密。 

【参考值】 

成人尿量1000〜 2000ml/24h， 其中夜尿 M 小于 750ml， 昼尿量（晨8时至晚8时的6次尿量 
之和）和夜尿 hi: 比值一般为 （3 〜 4) :丨 ；夜祕或仔祕屮至少1次尿比密大于1.018,昼尿中最高与 
最低尿比密差值大于 0. 009 , 

f 临床意义】 

川于诊断各种疾病对远端肾小符稀释一浓缩功能的影响： 

1. 浓缩功能早期受损 夜® 大于 750ml 成柽夜哝 M 比值降低，而成比密值及变化 率仍正 
常，为浓缩功能受损的 M •期改变，可 !/i 于 N 质性肾炎、慢性肾小球肾炎、高血压肾病和痛风性肾 
病$期主要损窗肾小管时, 

2. 稀释一浓缩功能严重受损衿夜祕增多及以比密尤1次大于 1.018 或 M 祕比密為姐小 
于 0. 009 ， 提小稀释一浓缩功能严取受损。 

3. 稀释一 浓缩功能丧失掎甸次浓比密均 M 定仵 1.010-1.012 的低值，称为等渗尿 （S/ 血 
浆比），表明肾只有滤过功能，而稀释一浓缩功能完诚失 

4. 肾小 球病变祕敏少而比密增高、固定在 1.018 左右（差值 <0.009) 1 多见于急性肾小球 
肾炎及其他降低 GFK 的情况， W 此时原秘生成减少而稀释一浓缩功能相对正常所致I 

5. 尿崩症 祕鼠明 砬增多 ( 超出 4L/2410 而尿比密均低于 1. 006,为职崩症的典型表现 

无论⑴敁比密 m •还足折射仪检测，均受尿液中 K 他成分 r •扰如尿蛋、糖、造影剂等晶体 

性、胶体性物质，使敁比密汁法结米偏高；祕中糖、蛋白及温度町影响折射仪法测定尿比歌 
I:述试验结果解释时，还应考虑气温影响夏莩高温时大域出汗 ，可 致尿 M 减少而比電歼卨，寒 
冷父候则反之 
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(二） 3小时尿比密试验 

3小时尿比密试验是在保持日常饮食和活动状况下，晨8时排空膀胱后每3小吋收集1次 
尿，至次晨8时止共8次，计量每次尿量和 比密。 应以尿比密计或比密折射仪测定比密，因前已 
述及干化学试条法测尿比密粗糙且影响因素多，不能用于稀释一浓缩功能试验 C 

【参考值】 

成人 24 小时尿量 1000 〜 2000 ml ， 昼尿量（晨8时至晚8时 4 次尿设和）多于夜尿 M ， 约 （3 〜 
4):1。 至少 1 次尿比密 >1.020( 多为夜尿）， 1 次低于 1.003。 

【临床意义】 

3小时尿比密试验及昼夜尿比密试验均用于诊断各种疾病对远端肾小管稀释一浓缩功能的 
影响，以昼夜尿比密试验多用。 

(三） 尿渗量（尿渗透压）测定 

尿渗量 （ osmolality , Osm ) 指尿液中具有渗透活性的全部溶质微粒总数 M ，与颗粒大小及所带 
电荷无关，反映溶质和水的相对排出速度，蛋白质和葡萄糖等大分子物质对其影响较小，是评价 
肾脏浓缩功能较好的指标。 

【参考值】 

禁饮后尿渗量为600〜 1000 m 0 sm/(kg - H 2 0) ，平均 800 mOsm /( kg • H 2 0)； 血浆 275 〜 
305 mOsm/(kg _ H 2 0) ，平均 300 mOsm /( kg • H 2 0)。 尿/血浆渗量比值为 （3 ~4. 5) ： 1 , 

【临床意义】 

1. 判断肾浓缩功能禁饮尿渗量在 300 m 0 sm/(kg • H 2 0) 左右时，即与正常血浆渗显相等， 
称为等 渗尿; 若 <300 m 0 sm/(kg • H 2 0) ，称低 渗尿； 正常人禁饮8小时后尿渗 M •小于600⑴ Osm / 
(kg - H 2 0)， 且尿/血浆渗量比值等于或小于1,表明肾浓缩功能障碍。见于慢性肾盂肾炎、多囊 
肾、尿酸性肾病等慢性间质性病变，也可见于慢性肾炎后期，以及急、慢性肾衰竭累及肾小管和 
间质。 

2. 一次性尿渗量检测用于鉴别肾前性、肾性少尿肾前性少尿时，肾小管浓缩功能完好，故 
尿渗量较高，常大于 450 mOsm /( kg • H 2 0 ) ;肾小管坏死致肾性少尿时，尿渗 M 降低，常小于 
350 mOsm /( kg - H 2 0)。 


第三节血尿酸检测 

尿酸 （ uric add , UA ) 为核蛋白和核酸中嘌呤的代谢产物，既可来自体内，亦吋来闩食物中嘌 
呤的分解代谢。肝是尿酸的主要生成场所，除小部分尿酸可在肝脏进一步分解或随肌汁排泄 
夕卜，剩余的均从肾排泄尿酸可自由透过肾小球，亦可经肾小管排泌，何进入原敁的尿酸90%左 
心作肾小管重吸收回到血液中因此，血尿酸浓度受肾小球滤过功能和肾小管瑕吸收功能的影 
响血清（浆）尿酸常用磷钨酸还原比色法或酶法测定。 

【参考值】 

成人 酶法 血淸（浆）诚酸浓度男性 150-416|xmo]/L ，女性 89 〜 357 ixmol/L 
【临床意义】 

若能严格禁食含嘌呤丰富食物 3 天，排除外源性尿酸 f •扰冉采血，血城酸水平改变较有 

思义 

1. 血尿酸浓度升高 ①肾小球滤过功能损 伤：因 h 述枨 酸肾排泄特点，其在反映朗肾小 
球滤过功能损伤卜.较血 o 和血尿素灵敏。②体内尿酸张成异常增多 ：常见 f 遗传件酶缺陷所 
致的原发性痛风，以及多种血液病、恶性肿瘤等因细胞 大撤破 坏所致的继发性痛风此外亦见 
F K 期使用利尿剂及抗结核药吡嗦酰胺、慢性铅中毒、长期禁食者 
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2. 血尿酸浓度降低各种原因致肾小管重吸收尿酸功能损害，尿中大量丢失，以及肝功能 
严重损害尿酸生成减少。如 Fan _ i 综合征、急性重型肝炎、肝豆状核变性等。此外，慢性镉中 
毒、使用磺胺及大剂 S 糖皮质激索、参与尿酸生成的黄嘌呤氧化酶、嘌呤核苷酸化酶先天性缺陷 
等，亦可致血尿酸降低。 


第四节肾小管性酸中毒的检测 

肾小管性酸中毒 （ renal tuljular acidosis ， RTA ) 是由于肾小管分泌氢离子或重吸收碳酸氢根 
离子的功能减退，使尿酸化功能失常，而产生的一种慢性酸中毒。 

、 W 化铵负疴(酸负疴）试验 

a 化铵负荷试验是协助诊断远端肾小管性酸中毒的试验。口服一定量的酸性药物氯化铵 
( NH 4 C 1) ，人为地使机体产生酸血症，这必然増加远端肾小管排泌 H + 的负荷，但如远端肾小管功 
能正常，则主动分泌并多产氨 （ NH 3 )， 后者与 H + 结合为 NH /, 继而与 CP 形成 NH 4 C 1， 从而把 
过多的 H + 经尿液排岀，使血液 P H 仍维持正常，尿液则明显酸化。但远端 RTA 患者则不能对此 
额外的酸性负荷加以处理，因而血液 P H 下降，而尿液 pH 却不相应下降。口服 NH 4 C 1, 在一定时 
间后分别测定血液及尿液的 pH 直，便岀现此种血液与尿液 pH 分离现象。 

1. 短程法（单剂法）受试者饮食不限，但禁服酸、碱药物。服 NH 4 C 1 之前先嘱受试者排空 
尿液并收集后，成人按每千克体重 0. 1 g NH 4 C 1 一次服完，于服药后第3、 4 、5、6、 7 及8小时各留 
尿于中性干燥洁净容器内，分别测服药前及服药后的各次尿 pH 值。 

2. 长程法 （ Elkinson 法）受试者停用碱性药物 2 天后，收集尿液，按 0. lg / kg/d 剂量计算 
出每日 NH 4 C 1 用量，分 3 次口服，连用 3 天，第 3 日末次服药后 3、 4 、5、6 小时各排尿留取标本共 4 
次 3 分别测定服药前后 5 份尿液 P H 。 

【参考值】 

成人短程法或长程法的5次尿液至少有1次 pH <5. 5。 

【临床意义】 

若5次尿样 pH 值均大于 5.5, 可诊断远端肾小管性酸中毒，一般其尿液 pH 都在 6 ~ 7 之间： 
酸负荷试验只适用于不典型或不完全的肾小管性酸中毒，即无全身性酸中毒表现的患者，否则 
如本身已有酸中毒则既不需要也不应当再做这种酸负荷试验，以免加重患者的酸中毒。 

:、碳酸氢根尚 f 龜吸收排泄试验(碱负荷试验) 

正常人经过肾小球滤出的碳酸 a 根 （ HC 0;) 大部分（85%〜90% ) 由近端肾小管重吸收入 
血，另外的 10% 〜 15% 由远端肾小管重吸收入血。正常24小时从肾小球滤过约 300 g (即 
1/1000) ，因此 HC 0, 几乎已100%被重吸收。所以人体血液中有足够的 NaHCO “贮备碱）起缓 
冲作用，从而保证血浆 pH 值的恒定。 D 型肾小管性酸中毒的患者，由于其近端肾小管对 HC 0； 
的重吸收功能减退， HC 0; 肾阈值低，就必然有大量 NaHCO ; 自尿液排出。正常人 HC 0; 的肾_ 
值约为 26 mmol / L , 而近端 RTA 患者其 HC 0； 的肾阈值下降低于 20 mmol / L ， 甚至在 16 mmol/L 以 
下由于 HCO ； 自尿中排出，血液中 NaHC 0 3 不足而致酸中毒，但尿液却因排出较多的 NaHCO , 
等偏碱性，也使血液 pH 值 1 ；|•尿液 pH 值 M 分离现象、同时检测患者血液及尿液的 pH 可协助 
诊断 

丨1 服 NaHCO , 法，一般按每日1 〜 2圆01/(1^ • d ) 剂量开始 M 服，逐日增加，连服3天，用药 
期间监测血 NaHCO , 含量 ，巧 达到 26 mmol / L 时，留取尿样，分别测定血和尿中 HCO ； 和肌酐浓 
度，按 F 式 il •算出诚 H (：(), 部分排泄率. 
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尿 HCO ； 部分排泄率= 


尿 HCOjC mmol / L ) x 血 Cr ( mmol / L ) 
尿 Cr ( mmol / L ) x 血 HCO ;( mmol / L ) 


xlOO % 


【参考值】 

成人尿 HC 0 3 -部分排泄率$1%，即原尿中的 HCO ； 几乎100%地被重吸收。 

【临床意义】 

尿 HC 0 3 ~ 部分排泄率>15%，是主要影响近端肾小管功能的 n 型 RTA 的确诊标准。 I 型 
RTA 者，碱负荷试验可正常或仅轻度增多 （<5%); IV 型 RTA 者多为5%〜 15 % c I 、11型肾小管 
酸中毒的鉴别见表4-5-1。 


表 4-5-1 丨、 II 型肾小管性酸中毒的鉴别 


指 标 1 II 

血浆 pH 


丄 

i 

血浆 C0 2 CP 


i 

1 

尿 pH 


>6. 0, 晨尿可 >7. 0 

<6. 0, 晨尿可 <5. 5 

尿糖及尿氨基酸定性 


均为（-） 

均为 （+) 

NH 4 C1 负荷试验 


各份尿 pH>5. 5 

尿 pH<6. 0 

尿 HCO ； 部分排泄率 


<5% 

>15% 


第五节肾功能检测项目的选择和应用 

肾有强大的贮备能力，早期肾病变往往没有或极少有症状和体征，故早期诊断很大程度上 
要依赖于实验室检测。但是，肾功能检测除极少数项目外，多数情况下，缺乏特异性。因此，选 
择和应用肾功能检测的原则是 :①根 据临床需要选择必需的项目或作项目组合，为临床诊断、病- 
情监测和疗效观察等提供 依据： ②结合临床资料和其他检测，综合分析，作岀客观结论： 

1- 常规检查或健康体检可选用尿自动分析仪试条所包括项目的尿一般检杳 t 对于怀疑 
或已确诊的泌尿系统疾病者，应进行尿沉渣检查，以避免漏诊和准确了解病变程度 

2. 全身性疾病所致的肾损害已确诊患有糖尿病、高血压、系统性红斑狼疮等可导致肾脏 
病变的全身性疾病者，为尽早发现肾损害，宜选择和应用较灵敏的尿微最蛋 ri 、 a | - MG 及 P 2 - 
MG 等' 

3. 评价肾功能为 r 解肾脏病变的严電程度及肾功能状况，分別选抒和成則竹小球功能 
试验 、肾 小管功能试验或球一管功能组合试验。 

( 1 ) 主要累及肾小球，亦可能累及近端肾小管的肾小球肾炎，病综介征等， " r #:(:( T 、 血肌 
酐、尿素和尿 a ,- MG 、 p 2 - MG 等肾小球滤过功能和近端肾小管功能检测项 H 中选择必须注意， 
在反映肾小球滤过功能 h ，血肌酐、尿酸、诚素只在晚期肾脏疾病或肾有较严電损肖吋 | 有 
普义 

( 2 ) 为了解肾盂肾炎、间质性肾炎、全身性疾病和药物 ( 毒物)所致肾小管病变时， " f 暫虑选 
用 a ,- MG 、 p 2 - MG 及肾小管的稀释一浓缩功能试验监测肾移植后排斥反成，应动态观察 h 述 
指标的变化 

(3) 急性肾功能衰竭时，应动态监测城渗墩和有关肾小球滤过功能 试验； 慢性肾功能衰竭 
时，除尿常规检查外，可考虑选用肾小球和肾小管功能的组合试验 

W 外，急性少尿时鉴别肾前性及肾性少城对指导治疗和改变顶后极为歌要祕浓缩功能和 
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对 Na + 重吸收功能等有关指标是重要参数。急性少尿实验诊断指标见表4-5-2。 

表 4-5-2 急性少尿实验诊断指标 



尿渗量 

[mOsm/( kg - H 2 0)] 

尿比重 

尿 Na 
(mmol/L) 

FeNa 

BUN/Cr 

肾前性 

>500 

>1.016 

<20 

<1 

>10:1 

肾性 

<350 

<1.014 

>40 

>1 

彡 10:1 


FeNa: 滤过钠排泄分数 


(辛晓敏) 
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肝脏是人体内最大的实质性腺体器官，由肝实质细胞、胆道系统及单核一吞噬细胞系统组 
成。肝脏功能繁多，但其基本的最主要功能是物质代谢功能，它在体内蛋白质、鉍基酸、糖、脂 
类、维生素、激素等物质代谢中起着重要 作用； 同时肝脏还有分泌、排泄、生物转化及 M 红索、胆 
汁酸代谢等方面的功能。当肝细胞发生变性及坏死等损伤后，可导致血清酶学指标的 变化； 当 
肝细胞大量损伤后，则可导致肝脏代谢功能的明显变化。通过检测血清某些酶及其同工酶活性 
或量的变化可早期发现肝脏的急性 损伤； 检测肝脏的代谢功能变化主要是用于诊断慢性肝脏疾 
患及评价肝脏功能状态。 

第一节肝脏病常用的实验室检测项目 

为发现肝脏损伤及了解、评估肝脏各种功能状态而设计的众多实验室检测方法，广义.匕可 
统称为肝功能试验 （liver function test ， LFTs )，主要包括反映肝脏代谢功能状态的相关指标及反 
映肝损伤的相关指标。肝癌标志物、肝炎病毒血清标志物及基因检测因不属基本肝功能范畴， 
在其他相关章节中讲述。 


' 蛋 fj 质代谢•功能检测 

除7球蛋白 、 von Willebrand 因子以外的大多数血浆蛋白，如清蛋白、糖蛋白、脂蛋白、 
多种凝血因子、抗凝因子、纤溶因子及各种转运蛋白等均在肝脏合成 - 当肝组织广泛破坏 
时，上述血浆蛋白质合成减少，尤其是清蛋白减少，导致低清蛋白血症:.在肝硬化患者，由 
于门脉高压导致氨基酸输入肝脏减少是蛋白质合成减少 的另一 个原因。临床上可出现水 
肿，甚至出现腹水与胸水。 7 球蛋白为免疫球蛋白，由 B 淋巴细胞及浆细胞产生.当肝脏 
受损，尤其是慢性炎症时，刺激单 核一吞 噬细胞系统，7球蛋白生成增加_巧患严1肝病时 
血浆纤维蛋白原、凝血酶原等凝血因子合成减少，临床上岀现皮肤、黏膜出血倾向体内氨 
基酸及核酸代谢产生的氨在肝脏内通过鸟氨酸循环合成尿素、经肾脏排出体外，从而维持 
血氨正常水平，当肝细胞严重损害时，尿素合成减少，血氨升高，临床 _ h 表现为肝性脑病。 
由于肝脏参与蛋白质的合成代谢与分解代谢，通过检测血浆蛋白含 M 及蛋卩1纟 It 分的相对含 
量（蛋白电泳）、凝血因子含量及血氨浓度，可了解肝细胞有无慢性损伤及其损宵的严 m 
程度- 

(一）血清总蛋白和清蛋白、球蛋白比值测定 

90%以上白勺血清总蛋白 (serum total protein , STP ) 和全部的血清清蛋白 ( albumin ， A ) 是由月干 
脏合成，因此血清总蛋白和清蛋白含量是反映肝脏合成功能的重要指标清蛋 r 〗 是 II :常人体血 
清中的主要蛋白质组分，肝脏每天大约合成 120 mg / kg ， 半衰期为19 ~21 天，分 f 量为66 000,属 
于作急性时相蛋彡 I ，在维持血液胶体渗透压、体内代谢物质转运及营养等力•向起肴歌要作⑴ 
血浆胶体渗透压下降可致肝脏合成清蛋白增加，细胞因子尤其是 IL -6 "〖致肝脏介成清蛋内减 
少总蛋白含量减去清蛋白含量，即为球蛋白 ( globulin ， G ) 含量球蛋『 | 是多种蛋內质的混合 
物，其中包括含摄较多的免疫球蛋 a 和补体、多种糖蛋 n 、金属结合蛋、多种脂蛋 n 及酶怒. 
球蛋白与机体免疫功能与血浆黏度密切相关根据清蛋「 I 与球蛋的攀 :， "n I •算出清蛋广内球 
蛋 广1 的比值 （ A / G ) 


352 
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【参考值】 

正常成人血清总蛋白60〜 80 g / L ， 清蛋白40〜 55 g / L ， 球蛋白 2 0〜 30 g / L ， A / G 为 （1.5 〜 


2.5) :1。 

血清总蛋白 （ 双缩脲法）新生儿 46〜 70 g/L 

7个月〜1周岁 51〜 73 g/L 

1 〜2周岁 56~75 g/L 

>3周岁 62〜 76 g/L 

血清清蛋白（浪甲酚绿法）新生儿 28 ~ 44 g/L 

<14岁 38 ~54 g/L 

>60岁 34 ~48 g/L 


血清总蛋白及淸蛋白含 M •与性别无关，但和年龄相关，新生儿及婴幼儿稍低， 60 岁以后约降 
低 2 g / L , 血淸淸蛋白占总蛋白 M 至少达60%，球蛋白不超过40%。在分析血清蛋白检测结果 
时，应考虑以下因索可影响测定结果 :激烈 运动后数小时内血清总蛋白可增高4〜 8 g / L ; 卧位比 
直立位时总蛋白浓度约低3〜 5 g / L ; 溶血标本中每存在 lg / L 的血红蛋白可引起总蛋白测定值约 
增加3% ;含脂类较多的乳糜标本影响检测准确性,需进行预处理，以消除测定干扰。 

【临床意义】 

血清总蛋白降低一般与淸蛋白减少相平行,总蛋白升高同时有球蛋白升高。由于肝脏具有 
很强的代偿能力，且清蛋白半衰期较长，因此只有当肝脏病变达到一定程度和在一定病程后才 
能出现血清总蛋白的改变，急性或局灶性肝损伤时 STP 、 A 、 G 及 A / G 多为正常。因此它常用于 
检测慢性肝损伤，并可反映肝实质细胞储备功能。 

1. 血清总蛋白及清蛋白增高主要由于血清水分减少,使单位容积总蛋白浓度增加，而全 
身总蛋白 M •并未增加，如各种原因导致的血液浓缩（严重脱水，休克，饮水量不足）、肾上腺皮质 
功能减退等。 

2. 血清总蛋白及清蛋白降低 

(1) 肝细胞损害影响总蛋白与淸蛋白合成 :常见 肝脏疾病有亚急性重症肝炎、慢性中度以 
上持续性肝炎、肝硬化、肝癌等，以及缺血性肝损伤、毒素诱导性肝损伤。清蛋白减少常伴有7 
球蛋白增加，清蛋白含量与有功能的肝细胞数 M 成正比。清蛋白持续下降，提示肝细胞坏死进 
行性加重，预后 不良； 治疗后清蛋白上升，提示肝细胞再生，治疗有效。血清总蛋白 <60 g / L 或清 
蛋白 <25 g / L 称为低蛋白血症，临床上常出现严重水肿及胸、腹水。 

(2) 营养 不良： 如蛋白质摄入不足或消化吸收不良。 

(3) 蛋白 S 失过 多:如 肾病综合征（大量•肾小球性蛋白尿）、蛋白丢失性肠病、严重烧伤、急 
性大失血等 t 

(4) 消耗 增加： 见于慢性消粍性疾病，如重症结核、甲状腺功能亢进及恶性肿瘤等： 

(5) 血清水分增 加:如 水钠潴留或静脉补充过多的晶体溶液.先天性低淸蛋白血症较为少见. 

3. 血清总蛋白及球蛋白增高当血淸总蛋 n >80 g / L 或球蛋白 >35 g / L , 分别称为高蛋白血 
症 ( hyperproteinemia ) 或高球蛋白血症 （ hyperglobuliiieniia ) 、 总蛋增高主要是因球蛋白增阔，其 
中又以7球蛋白增高为主。 

(1) 慢性肝脏疾病 :包括 自身免疫性慢性肝炎、慢性活动性肝炎、肝硬化、慢性酒精性肝病、 
原发性 M 汁性肝硬 化等; 球蛋白增高程度与肝脏病严重性相关、 

(2) M 球蛋血症 ：( U 1 多发性骨髓瘤、淋巴瘤、原发性巨球蛋白血症等， 

( 3 ) n 身免疫性疾 病：如 系统性红斑狼疮、风湿热、类风湿关节炎等 

(4) 慢性炎症4慢性 感染: 如结核病、疟疾、黑热病、麻风病及慢性血吸虫病等 

4. 血清球蛋白浓度降低主嬰是因合成减少于： 


■ 


t it 
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(1) 生理性减少 :小于 3岁的婴幼儿。 

(2) 免疫功能 抑制： 如长期应用肾上腺皮质激素或免疫抑制剂3 

(3) 先天性低7球蛋白血症。 

5. A / G 倒置清蛋白降低和（或）球蛋白增高均可引起 A / G 倒置，见于严重肝功能损伤及 
M 蛋白血症，如慢性中度以上持续性肝炎、肝硬化、原发性肝癌、多发性骨髓瘤、原发性巨球蛋白 
血症等。 

(二） 血清 ％-抗胰蛋白酶（％ -antitrypsin，AAT) 

otr 抗胰蛋白酶由肝脏合成，分子量为 51. 8 kDa ， 是蛋白酶抑制物( proteinase inhibitor ， Pi )， 含 
:量虽比另一蛋白酶抑制物 a 2 -巨球蛋白低，但 AAT 占血清中抑制蛋白酶活力的90%左右 。 AAT 
分子较小，可透过毛细血管进入组织液。 AAT 能抑制胰蛋白酶、糜蛋白酶、胶原酶，以及白细胞 
起吞噬作用时释放的溶酶体蛋白水解酶，形成不可逆的酶一抑制物复合体。 AAT 具有多种遗传 
表型，其表达的蛋白质有 M 型、 Z 型和 S 型，人群中最多见的是 PiMM 型，占95%以上，其他还有 
PiZZ 、 PiSS 、 PiSZ、PiMZ 和 PiMS c 对蛋白酶的抑制作用主要依赖于 M 型蛋白的浓度，若将 PiMM 
的蛋白酶抑制能力定为100%，则 PiMS 、 PiMZ 、 PiSS、PiSZ 和 PiZZ 相对活力分別为 80% 、60%、 
60%、35% 和 15% 0 

【参 考值】 

0. 9〜 2. 0 g / L o 

【临床 意义】 

1 . AAT 缺陷与肝病 新生儿 PiZZ 型和 PiSZ 型与其胆汁淤积、肝硬化和肝细胞癌的发生有 
关； PiZZ 型新生儿由于 Z 蛋白在门脉周围干细胞蓄积，10%〜20%在出生数周后易患新生儿肝 
炎，最后可因活动性肝硬化致死： PiZZ 表型的某些成人也会发生肝损害。 

2. AAT 缺陷与其他疾病 PiZZ 型、 PiSZ 型个体常出现年轻时（ 2 0〜30岁）肺气肿。当吸人 
尘埃和细菌引起肺部多形核白细胞活跃吞噬时，溶酶体弹性蛋白酶 释放； 如果 M 型 AAT 蛋白缺 
乏，蛋白水解酶可作用于肺泡壁的弹性纤维而导致肺气肿发生。低血浆 AAT 还可出现在胎儿呼 
吸窘迫综合征。 

(三) 铜 蓝蛋白 （ ceruloplasmin ， Cp ) 

Cp 电泳位置在％球蛋白区带，是由肝实质细胞合成的单链多肽，含糖约8%〜9.5%，肽链 
和碳水化合物总分子量平均为 132 kDa 。 每分子 Cp 含6 〜 8个铜原子，由于含铜而呈 蓝色； 血浆 
铜95%存在于 C P 中，另5%呈可扩散状态 ，在血 循环中 Cp 可视为锏的没有毒性的代谢库 。 Cp 
主要参与氣化还原反应，根据其他物质的性质，它既作为氧化剂，又能作为抗氧化剂、 C P 具有铁 
氧化酶作用，能将 Fe 2 +氧化为 Fe 3+ ， Fe u 可结合到转铁蛋白上，对铁的转运和利用非常■要、同 
时， C P 具有抑制膜脂质氧化的作用 

【参考值】 

0.2 〜 0. 6 g / L 0 

【临床意义】 

主嬰作力 Wilson 病的辅助诊断指标： Wilson 病是 一 种常染色体隐性遗传病，因血浆 Cp 减 
少，血浆游离铜增加，游离铜沉积在肝可引起肝硬化，沉积在脑基底核的以状核则导致 _ U : 状核变 
性，因而该病乂称为肝豆状核 变性。 但该病的原 W + 全足 ( 」 P 减少，因为打一小部分 患荇 Cp 水 
平 正常； 可能是铜掺入 C P 时所需的携带蛋白减少，从而导致 Cp 结介铜减少患#其他相关指 
标变化包栝血清总铜降低、游离铜增加和尿铜排出增加 

(四） 血清蛋白电泳 

【原理】 

在碱性坏境屮 （ P H 8. 6) 血清蛋 n 质均带负电，在电场屮均会向卩 II 极泳动， w 血清屮矜祌蛋 
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白质的颗粒大小、等电点及所带的负电荷多少不同，它们在电场中的泳动速度也不同。清蛋白 
分子质 M 小，所带负电荷相对较多，在电场中迅速向阳极泳动; 7球蛋白因分子质量大，泳动速度 
最慢。临床的电泳方法有多种，临床上应用最多的是醋酸纤维素膜法及琼脂糖凝胶法。血清蛋 
白经电泳后，先进行染色，再用光密度计扫描，即可对血清蛋白的电泳区带进行相对定量3电泳 
后从阳极幵始依次为清蛋白、 CX , 球蛋白、 ex : 球蛋白、 P 球蛋白和7球蛋白五个区带，结果常用光 
密度计扫描图表沿。 

【参考值】 

醋酸纤维素膜法 :淸 蛋白 0.62 〜 0.71 (62%〜71%) 


a , 球蛋白 0. 03 ^0. 04(3% 〜4%) 
球蛋白 0. 06-0. 10(6% 〜10%) 
(3 球蛋白 0.07 〜 0. 11(7% -11% ) 

7球蛋甶 0.09 〜 0. 18(9% - 18% ) 

【临床意义】 

几种常见疾病血淸蛋白电泳扫描图变化见图 4-6-1 0 







低7球蛋白血症 


图 4-6-1 几种常见疾病血清蛋白电泳扫描图 


1 • 肝脏疾病急性及轻症肝炎时电泳结果多无异常。慢性肝炎、肝硬化、肝细胞肝癌（常 
合并肝硬化）时，清蛋白降低， a ,、 a 2 、 p 球蛋白也有减少 倾向； 7 球蛋白增加，典型者 P 和7区带 
融合，出现 P -7 桥，在慢性活动性肝炎和失代偿的肝硬化增加允为显著‘ 

2. M 蛋白血症如骨髓瘤、原发性 [ J : 球蛋甶血症等，清蛋白浓度降低，单克隆7球蛋白明 
显升高，亦有 P 球蛋白升高，偶有 a 球蛋白 升高。 大部分患者在7区带、 P 区 带或勻 7区带之间 
可见结构均一、基底窄、峰高尖的 M 蛋 r | 

3. 肾病综合征、糖尿病、肾病清蛋内降低，由于血脂增高，可致 a 2 及 P 球蛋白（是脂蛋白 
的主要成分）增高，7球蛋内不变或相对降低、 

4. 其他会占缔组织病伴有多克隆7球蛋白增高 ，宄天 性低内种球蛋内血症7 球蛋內 降低， 
蛋「 i 丢失性肠病表现为清蛋 r I 及7球蛋内降低，球蛋卩 I 则增高 

(五）血清前清蛋白测定 

前清蛋 H ( preallmmhijnB ) 由肝细胞合成，分子 M 为62 000,比清蛋 t ’ | 小，醋酸纤维素膜电 
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泳上向阳极的泳动速度较清蛋白快，在电泳图谱上位于清蛋白前方可以看到一条染色很浅的区 
带。前清蛋白是一种载体蛋白，能与甲状腺素结合，因此又叫甲状腺素结合前清蛋白 （thyimir 
binding prealbumin ) ，并能运输维生素 A 。 

前清蛋白半衰期较其他血浆蛋白短（约2天），因此它比清蛋白更能早期反映肝细胞损害。 
它的血清浓度明显受营养状况及肝功能改变的影响。 

【参考值】 

1 岁 100 mg / L ; 

1 〜3岁 168 ~281 mg / L ； 

成人 280〜 360 mg / L o 

【临床意义】 

1 . 降低 

(1) 营养不良、慢性感染、晚期恶性肿瘤。 

(2) 肝胆系统疾病 :肝炎 、肝硬化、肝癌及胆汁淤积性黄疸。对早期肝炎、急性重症肝炎有 
特殊诊断价值。 

2. 增高见于 Hodgkin 病。 

(六）血浆凝血因子测定 

除组织因子及由内皮细胞合成的 vW 因子外，其他凝血因子几乎都在肝脏中 合成； 凝血抑制 
因子如抗凝血酶 m ( AT - DI )、 a 2 巨球蛋白、％抗胰蛋白酶、 C , 脂酶抑制因子及蛋白 C 也都在肝 
脏合成。此外，纤维蛋白降解产物在肝脏代谢。凝血因子半衰期比清蛋白短得多，尤其是维生 
素 K 依赖因子 （ II 、 W 、 K、X ) ，如因子 W 的半衰期只有 1.5-6 小时，因此在肝功能受损的早期， 
清蛋白检测完全正常，而维生素 K 依赖的凝血因子却有显著降低，故在肝脏疾病早期可用凝血 
因子检测作为过筛试验。 

肝病患者也可表现为血小板数量减少或功能障碍。酒精和肝炎病毒均可抑制骨髓的巨核 
细胞生成，引起血小板 减少； 肝硬化和急性暴发性肝功能衰竭患者，由于凝血抑制因子合成减 
少，激活的凝血因子清除减少，或组织促凝血酶原激酶的释放，可导致弥散性血管内凝血 （ D [ C ) ， 
DIC 时多种凝血因子及血小板的消耗增加。 

在胆汁淤积患者中，由于肠道胆盐缺乏，影响肠腔对脂溶性维生素 K 的吸收，维生素 K 依赖 
因子不能被激活，引起凝血障碍，临床检验凝血酶原时间延长时可通过给予维生素 K 而被纠正。 
大部分纤维蛋白原在肝脏合成，且其合成潜力很大，除非严重的肝奕质损害，多数情况不引起纤 
维蛋白原降低1因子 \ Ti 部分在肝外生成，在肝病时，多数正常或偶可升高。此外因子 vn 和纤维 
蛋白原一样，是一种急性时相反应蛋白，其升高还与组织坏死及炎症反应等因素有关、 

在肝脏疾患时，通常进行的过筛试 验有： 

1. 凝血酶原时间 （pmthmmbin time ， PT ) 测定 在待 检血浆中加人 Ca 2+ 和绀织因子（组织凝 
血活酶），观测血浆的凝固时间，它反映血浆因子 a 、 v 、 vn 、 x 含量，其灵敏度稍趋，但能判断肝 
病预后 

正常参考范围大致为 ：11 〜 M 秒。 

在急性缺血性肝损伤及毒性肝损伤 PT 延长>3秒，而在急性病毒性或酒精性肝炎 PT 延长 
极少超过3 秒; 慢性肝炎患者 PT —般均在正常范围内，但在进展为肝硬化后， PT 则延长 PT 延 
长是肝硬化失代偿期的特征，也是诊断胆汁淤积，肝脏合成维生素 K 依赖闪 fU 、 V 、\ B 、 X 是否 
减少的1要实验室检查在急性重型肝炎时，如 PT 延、纤维蛋 I ' i 原及血小板都降低，[則" I 诊 
断为 DIC 利用 PT 、肌酐、胆红素及 INR 四种检测指标还可对终末期肝病患#进行 MELJ ) 评分， 
以决定患者进行肝移植的优先权 

2. 活化部分凝血活酶时间 （activated partial thromboplastin time ， AFTT ) 测定弁:受检血浆中 
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加入接触因子激活剂、部分磷脂和 C ^ +后 ，观察其凝血时间。 

正常参考范围大致为30〜42秒。 

严重肝病吋，因子 K 、 X 、 X 1、 XD 合成减少，致使 APTT 延长; 维生素 K 缺乏时，因子 K 、 X 不能 
激活， APIT 亦可延长。 

3. 凝血酶时间 （thmmbin time ， TT ) 测定于受检血浆中加入“标准化”凝血酶试剂，测定开 
始出现纤维蛋白丝所耑时间。 

正常参考范围大致为16〜18秒。 

TT 延长主要反映血浆纤维蛋甶原含量减少或结构异常和 FDP 的存在，因子 W 、 K 、 X 也有 
影响。肝硬化或急性暴发性肝功能衰竭合并 DIC 时, TT 是一个常用的检测手段。 

4. 肝促凝血酶原试验 （ HPT ) HPT 能反映因子 II 、 W 、 X 的综合活性，试验灵敏度高，但由 
于其灵敏度太高，故与预后相关性较差。 

5. 抗凝血酶 111( AT -瓜） 测定 AT- HI 主要在肝脏合成，70% 〜 80%凝血酶由其灭活，它与凝 
血酶形成1:1共价复合物而抑制凝血酶。严重肝病时由于肝脏合成 AT - m 减少、消耗增多以及 
跨毛细血管流过率改变等原因致使血浆 AT-m 活性明显降低，合并 DIC 时降低更显著。 

(七）血氨 （blood ammonia ) 测定 

肠道中未被吸收的氨基酸及未被消化的蛋白质在大肠埃希菌作用下脱去氨基生成的 
氨，及血液中的尿素渗入肠道，经大肠埃希菌分解作用生成的氨经肠道吸收入血，经门静脉 
进入肝脏。氨对中枢神经系统有高度毒性，家兔血中氨含量如果达到 50 mg / L ， 即中毒死 
亡。肝脏是唯一能解除氨毒性的器官，大部分氨在肝内通过鸟氨酸循环生成尿素，经肾脏 
排出体外，一部分氨在肝、肾、脑等中与谷氨酸合成谷氨酰胺，肾脏泌氨中和肾小管腔中 
H + ， 形成铵盐随尿排出体外。肝脏利用氨合成尿素，是保证血氨正常的关键，在肝硬化及 
暴发性肝衰竭等严重肝损害时，如果80%以上肝组织破坏，氨就不能被解毒，氨在中枢神 
经系统积聚，引起肝性脑病。 

用于血氨测定的标本必须在15分钟内分离出血浆，以避免细胞代谢造成血氨的假性升高。 

【参考值】 

18〜 72 fxrnol / L 0 

【临床意义】 

1 •升高 ①生理性增高见于进食高蛋白饮食或运动后;②病理性增高见于严重肝损害 （如 
肝硬化、肝癌、重症肝炎等）、上消化道岀血、尿毒症及肝外门脉系统分流形成。 

2 . 降低低蛋白饮食、贫血。 


:、脂类代谢功能检查 

血清脂类包括胆固醇、胆固醇酯、鱗脂、三酰甘油及游离脂肪酸。肝脏除合成胆固醇、脂肪 
酸等脂类外，还能利用食物中脂类及由脂肪组织而来的游离脂肪酸，合成三酰甘油及磷脂等，并 
能合成极低密度脂蛋白、初生态高密度脂蛋白以及酰基转移酶等；血液中的胆固醇及磷脂也主 
耍来源于 肝脏。 虽然没有临床医师将血脂检测异常作为肝脏疾病的诊断指标，但需要清楚地认 
识到肝脏疾病 nj •寺致脂代谢异常。在严重肝脏损伤，主要包括 HDL ， 特别是 HDL , 水平 下降； 卵 
磷脂胆固醇脂肪酰基转移酶 ( lecithin-cholesterol acyl transferase , LCAT ) 缺陷及脂蛋白脂肪酶活性 
降低， 似在洒 精性肝炎时，酒精可诱导肝细胞表达 Apo A 1 增加，故血清 HDL 水平升高:在胆道 
肌塞时 ，患者血浆中出现异常大颗粒脂蛋白，称为阻塞性脂蛋甶 X ( lipoprotein , LP - X ) ，同时血液 
中固醇及磷脂含 ffi 增高在肝脏合成磷脂发生障碍时，会造成脂昉运输障碍而导致肝细胞内 
脂肪沉积，形成脂肪肝基于 PT 、 7 - GT 及 A P o A 1 水平吋计算 PGA 指数，可用于区别酒精性肝炎 
及肝硬化 



t. 记 
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(一） 血清胆固醇和胆固醇酯测定 

内源性胆固醇 （cholesterol )80%是由肝脏合成，血浆中 LCAT 全部 Ftl 肝脏合成，在 LCAT 作用 
下，卵磷脂的脂肪酰基转移到胆固醇羟基上，生成胆固醇酯 （cholesterol ester ) 0 当肝脏严重损伤 
时，胆固醇及 LCAT 合成减少，由于 LCAT 的减少或缺乏，导致胆固醇酯的含 M 减少 。 

【参考值】 

总胆固醇：2. 9〜 6. Ommol / L ； 

胆固醇醋： 2. 34〜 3. 38 mmol / L ； 

胆固醇酯：游离胆固醇= 3:1。 

【临床意义】 

1. 肝细胞损害时， LCAT 合成减少，胆固醇的酯化障碍，血中胆固醇酯 减少； 在肝脏严重损 
害如肝硬化、暴发性肝功能衰竭时，血中总胆固醇也降低。 

2. 胆汁淤积时，由于胆汁排出受阻而反流人血，血中出现阻塞性脂蛋白 X ，同时肝合成胆固 
醇能力增加，血中总胆固醇增加，其中以游离胆固醇增加为主。胆固醇酯与游离胆固醇比值 
降低。 

3. 营养不良及甲状腺功能亢进症患者，血中总胆固醇减少。 

(二） 阻塞性脂蛋白 X 测定 

当胆道阻塞、胆汁淤积时，由于胆汁排泄受阻，胆汁内的磷脂逆流入血，血中出现大颗粒脂 
蛋白，称为阻塞性脂蛋白 X ( lipoprotein - X , LP - X ) ，它是一种异常的低密度脂蛋白。 

【参考值】 

正常血清中 LP - X 为阴性 ： 

【临床意义】 

脂蛋白 - X 为胆汁淤积时在血液中岀现的异常脂蛋白，是胆汁淤积的敏锐而特异的生化学指 
标，对胆汁淤积的临床诊断有重要意义: ^ 

1 . 胆汁淤积性黄疸的诊断 血清 LP-X 阳性有助于胆汁淤积性黄疸的诊断。 

2. 肝内、外阻塞的鉴别诊断 LP - X 的定量与胆汁淤积程度相关，肝外阻塞比肝内阻塞引起 
胆汁淤积程度严重 ，一 般认为其含量 >2000 mg / L 时提示肝外胆道阻塞： 

三、 胆红素代谢检查 

胆红素是血液循环中衰老红细胞在肝、脾及骨髓的单核一吞噬细胞系统中分解和破坏 
的产物红细胞破坏释放出血红蛋白，然后代谢生成游离珠蛋白和血红素，血红素（亚铁 
原卟啉）经微粒体血红素氧化酶的作用，生成胆绿素 ，进- 步在 ■绿 素还 原酶作 用下被催 
化还原为胆红素正常人由红细胞破坏生成的胆红素占总胆红素的80% 〜 85%，其余 
15%〜 2 0%来向含有亚铁血红素的非血红蛋白物质（如肌红蛋内、过氧化氢酶及细胞色素 
酶） 及骨髓中 尤效造 血的血红蛋白，这种胆红素称为旁路肌红素 （shuiU bilirubin ) 以 L : 形 
成的脈红素称力游离肪.红索 （free bilirubin ) ，在血液中 与清蛋 白结合形成的复合体，称为|卜 
结合胆红素 (unconjugated bilirubin ， UCB ) : 非结合胆红素不能自由透过各种生物膜，故不 
能从肾小球滤过以清蛋门为载体的非结合)红素随血流进人肝脏，在窦状隙 1 ；/清蛋白分 
离后，迅速被肝细胞摄取肝细胞清除非结合 M 红素的效率非常高，达5 m g / ( kg - day ), 
游离胆红素在肝细胞内和 y 、 z 蛋白（主要是 y 蛋白，又称配体结合蛋 r i ) 结合后，冉勹谷胱 
If 肽转移酶 B 结合并被运送到肝细胞的光面内质网 （ SER ) ,祚那艰胆红素4配体结合蛋 ft 
分离，在葡萄糖醛酸转移酶存在时，胆红素尿 t 宁二磷酸葡萄糖醛酸作⑴，形成筚葡萄糖醛 
酸胆红素和双葡萄糖酸酸胆红素，即结合胆红素 (conjugated biliruhin , CH ) 结含 月 I 【纟 1:素被 
转运到勺小朐管相连的肝窦状隙的肝细胞膜表而，貞接被排入小肌符， [ fli …结介肌红索不 
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能穿过肝细胞膜。一旦胆红素进人胆小管，便随胆汁排入肠道，在肠道细菌作用下进行水 
解、还原反应，脱去葡萄糖醛酸和加氢，生成尿胆素原 （ urobilinogen ) 和尿胆素 （ urobilin )，大 
部分随粪便排岀，约20%的尿胆原被肠道重吸收，经门脉入肝，重新转变为结合胆红素，再 
随胆汁排入肠腔，这就是胆红素的肠肝循环，在肠肝循环过程中仅有极少量尿胆原溢入体 
循环，从尿中排岀。胆红素的代谢过程见图4 - 6 -2 。 




血红索 

胆绿索 

I 

胆红索 


(血红索加氧酶） 
(胆绿索还原酶） 



图 4-6-2 胆红素代谢过程图 

当红细胞破坏过多（溶血性贫血）、肝细胞胆红素转运蛋白缺陷 （ Gilbert 综合征）、葡萄糖醛 
酸结合缺陷 （ Gilbert 综合征、 Crigler - Najjar 综合征)、排泄障碍 （ Dubin-Johnson 综合征）及胆道阻 
塞（各型肝炎、胆管炎症等）均可引起胆红素代谢障碍，临床上通过检测血清总胆红素、结合胆红 
素、非结合胆红素、尿内胆红素及尿胆原，借以诊断有无溶血及判断肝、胆系统在胆色素代谢中 
的功能状态。 

(-) 血清总胆红素测定 

血清中胆红素与偶氮染料发生重 M 化反应有快相与慢相两期，前者为可溶性结合胆红素， 
后者为不溶解的非结合胆红素。应用 jemlrassik-Gmr 方法，使用茶碱和甲醇作为溶剂，以保证血 
清中结 合与非 结合胆红素完全被溶解，并与重氮盐试剂起快速反应，即为血清中的总胆红素 
(serun total bilirubin , STB ) 。 

【参考值】 

新生儿 0 〜 1 天 34 - KBpmol/L; 

1 〜 2 天 103〜171 jjunol/L ； 

3〜5 天 68 〜 lST^mol/L,, 

成人 3.4 〜 17. 1 fxmol/Lo 
【临床意义】 

1. 判断有无黄疸、黄疸程度及演变过程当 STB>17. 1 jjimol/L ， {ll<34. Synol/L 时为隐性黄 
疸或亚临床 黄疽; 34.2 〜 nijxmol/L 为轻度黄疸， 171 - 342^mol/L 为中度黄疽， >342|xm () l/L 为 

高度黄疸存:病程 屮检测 可以判断疗效和指异治疗 

2. 根据黄疸程度推断黄疸病因溶血性黄疽通常 <85.5pmol/L, 肝细胞忭搜狖为口 . 1 〜 
171 jxind/L ， 不完令性梗阻性黄疸为 171 〜 265jjLmol/L ， 完全性梗阻性黄疸通常 >342|ULmol/L 

3. 根据总胆红素，结合及非结合胆红素甚高程度判断黄疸类型 荇 STB 增高伴 I 卜结合 肌 

红綱 显增高提示为溶血性黄疸，总胆红素增高伴结合胆红素明显升高为胆汁淤积性賊 * 〈 


者均增尚为肝细胞性黄坑 
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笔记 


第四篇实验诊断 

(二） 血清结合胆红素与非结合胆红素测定 

血清中不加溶解剂，当血清与重氮盐试剂混合后快速发生颜色改变，在1分钟时测得的胆 
红素即为结合胆红素 （ CB ) 。总胆红素减去结合胆红素即为非结合胆红素 ( UCB) c 

【参考值】 

结合胆红素:0〜 6. 8( jimol / L ； 

非结合胆红素: 1. 7〜 10. 2 jxmol / L 0 

【临床意义】 

根据结合胆红素与总胆红素比值,可协助鉴别黄疸类型，如 CB / STB < 2 0% 提示为溶血性黄 
疸，20%〜50%之间常为肝细胞性黄疸，比值>50%为胆汁淤积性 黄疸： 结合肌红索测定可能有 
助于某些肝胆疾病的早期诊断。肝炎的黄疸前期、无黄疸型肝炎、失代偿期肝硬化、肝癌等， 
30%〜50%患者表现为 CB 增加，而 STB 正常。 

(三） 尿液胆红素检查 

非结合胆红素不能透过肾小球屏障，因此不能在尿中 出现； 而结合胆红素为水溶性，能够透 
过肾小球基底膜在尿中出现。正常成年人尿中含有微量胆红素，大约为 3. 通常的检验 

方法不能被发现，当血中结合胆红素浓度超过肾阈 （34 mmol / L ) 时，结合胆红素可自尿中排出。 
采用加氧法检查，胆红素被氧化为胆绿素而使尿呈绿色;若用重氮反应法检查，胆红索成为重氮 
胆红素，尿呈紫色。 

【参考值】 

正常人为阴性反应。 

【临床意义】 

尿胆红素试验阳性提示血中结合胆红素增加，见于： 

1 . 胆汁排泄受阻 肝外胆管阻塞，如胆石症、胆管肿瘤、胰头 癌等； 肝内小胆管压力升高如 
门脉周围炎症、纤维化，或因肝细胞肿胀等。 

2 . 肝细胞损害 病毒性肝炎，药物或中毒性肝炎，急性酒精肝炎。 

3. 黄疸鉴别诊断 肝细胞性及梗阻性黄疸尿内胆红素阳性，而溶血性黄疽则为阴性。先天 
性黄疸中 Dubin - Johnson 和 Rotor 综合征尿内胆红素阳性，而 Gilbert 和 Crigler - Najjai •综合征则为 
阴性。 

4 •碱中毒时胆红素分泌增加，可岀现尿胆红素试验阳性。 

(四） 尿 中尿胆 原检查 

在胆红素肠肝循环过程中，仅有极少量尿胆原逸入血液循环，从肾脏排出尿中尿胆原为 
无色不稳定物质，可与苯甲醛 （ Ehrlich 试剂）发生醛化反应，生成紫红色化合物，从而可进行定性 
和定量的检查 

【参考值】 

定量：0. 84〜 4. 2^ x 11101/( L - 24 h ) ； 

定 性：阴 性或弱阳性。 

【临床意义】 

尿内尿胆原在生理情况下仅有微量，但受进食和尿液酸碱度的影响，在餐后或碱性敁中，由 
于肾小管对尿胆原重吸收减少和肠道尿胆原生成增加，故尿中尿胆原稍增加；相反在酸性诚中 
则减少若晨尿稀释4倍以 I :仍呈阳性，则为尿胆原增多、 

1. 尿胆原增多 

( 1 ) 肝细胞受损，如病毒性肝炎、药物或中毒性肝损害及某邱 fj 脉性) ir •硬化患荇 

(2) 循环中红细胞破坏增加及红细胞前体细胞在骨髓内破坏增加，如溶 iflL 性贫血及 1 幼细 
胞贫血 
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( 3 ) 内出血时_于胆红素生成增加，尿胆原排出随之增加；充血性心力衰竭伴肝淤血时，影 
响胆汁中尿胆原转运及再分泌，进入血中的尿胆原增加。 

(4) 其:他，如肠梗阻、顽固性便秘，使肠道对尿胆原回吸收增加，使尿中尿胆原排出增加。 

2 . 尿胆原减少或缺如 

(1) 胆道梗阻，如胆石症、胆管肿瘤、膜头癌 、 Vater 壶腹癌等，完全梗阻时尿胆原缺如，不完 
全梗阻时则减少，同时伴有尿胆红素增加。 

(2) 新生儿及长期服用广谱抗生素时，由于肠道细菌缺乏或受到药物抑制，使尿胆原生成 
减少。 

临床通过 血中 结合胆红素、非结合胆红素测定及尿内尿胆红素、尿胆原的检查对黄疸诊断 
与鉴别诊断有重要价值（表4-6-1)。 


表 4-6-1 正常人及常见黄疸的胆色素代谢检查结果 



血清胆红素 （Mmol/L) 

尿内胆色素 

CB 

UCB 

CB/STB 

尿胆红素 

尿胆原 （pmol/L) 

正常人 

0-6.8 

1.7-10.2 

0.2 -0. 4 

阴性 

0. 84〜 4. 2 

梗阻性黄疸 

明显增加 

轻度增加 

>0.5 

强阳性 

减少或缺少 

溶血性黄疸 

轻度增加 

明显增加 

<0.2 

阴性 

明显增加 

肝细胞性黄疸 

中度增加 

中度增加 

>0.2, <0.5 

阳性 

正常或轻度增加 


四、胆汁酸代谢检查 

胆汁的主要成分是胆汁酸盐 （bile salts ) 、胆红索和胆固醇，其中以胆汁酸盐含量最多：肝细 
胞胆固醇动态平衡较大程度依赖于胆固醇转化为胆汁酸，肝细胞以胆固醇为原料直接合成的胆 
汁酸称为初级胆汁酸，包括胆酸 （ cholic acid ) 及鹅脱氧胆酸 （ chenodeoxycholic * acid ) 。初级胆汁酸 
随胆汁进入肠道后，经肠道菌群 7 a - 脱羟化作用，胆酸转变为脱氧胆酸 （deoxycholic acid ) ,鶴脱氧 
胆酸转变为石胆酸 （lithocholic acid ) ，称为次级胆汁酸、以上胆汁酸在肝细胞内与甘氨酸或牛磺 
酸结合，称为结合胆汁酸，如甘氨胆酸、甘氨鹅脱氧胆酸、牛磺胆酸及牛磺鹅脱氧胆酸等。结合 
胆汁酸是由肝脏分泌入胆汁的主要形式，在肠道细菌作用下，可使结合胆汁酸被水解脱去甘氨 
酸或牛磺酸而成游离胆汁酸。在回肠，尤其在回肠末端有95%胆汁酸被重吸收经门静脉入肝 
脏，在肝中已水解脱去牛磺酸或甘氨酸的胆汁酸又重新形成结合胆汁酸，继之又分泌入胆汁，此 
即胆汁酸的肠肝循环。据测定，这样的肠肝循环每餐后约进行3次。肠道中石胆酸水溶性小， 
极大部分 n 粪便中排出，每天从粪便中 S 失的胆汁酸等 H •由肝脏合成补充。由于胆汁酸能使疏 
水脂类在水中乳化为细小微团，因此具有促进脂类食物及脂溶性维生素在肠道的消化吸收，并 
维持胆汁中胆间醇的溶解状态。体内50%胆固醇以胆汁酸形式排泄，当胆汁酸合成减少，常导 
致肝内胆色素性或胆固醇性结石形成：此外胆汁酸还能促进胆汁分泌，具有重要的利胆作用。 

胆汁酸 （bile acid ， BA ) 在肝脏中由胆固醇合成，随胆汁分泌入肠道，经肠道细蔺分解 G 由小 
肠重吸收，经门静脉入肝，被肝细胞摄取，少量进入血液循环，因此胆汁酸测定能反映肝细胞合 
成、摄取及分泌功能 ，并与 胆道排泄功能 有关。 它对肝胆系统疾病诊断的灵敏度和特异性高于 
其他指标可作空腹或餐后2小时胆汁酸测定，后者更灵敏. 

【参考值】 

总§1•汁酸 （ 酶法） 0 〜 10 [ xmol/L 

胆酸 ( 气一液相色谱法） 0. 08-0.91 fxmol/L 

鹅脱试 IjU 酸 （ A (—液 扣色 谱法） 0〜 1.61^1101/1. 


f 已 
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甘氨胆酸（气一液相色谱法） 0. 05 〜 1. O ^ mol/L 

脱氧胆酸（气一液相色谱法） 0. 23 〜 0. 89^ mol/L 

【临床意义】 

胆汁酸的合成、分泌、重吸收及加工转化等均与肝、胆、肠等密切相关，因此肝、胆或肠道疾 
病必然影响胆汁酸代谢，而胆汁酸代谢异常势必影响到上述脏器功能及胆阆醇代谢水平。血清 
胆汁酸测定可作为一项灵敏的肝清除功能试验，尤其适用于可疑有肝病但其:他生化指标正常或 
有轻度异常的患者诊断。此外，动态监测餐后血清 TBA 水平，可以观察急性肝炎的慢性过程或 
慢性肝炎的纤维化过程。总胆汁酸增高见 于:① 肝细胞损害，如急性肝炎、慢性活动性肝炎、肝 
硬化、肝癌、乙醇肝及中毒性 肝病; ②胆道梗阻，如肝内、肝外的胆管 梗阻; ③门脉分流，肠道中次 
级胆汁酸经分流的门脉系统直接进入体 循环； ④进食后血清胆汁酸可一过性增高，此为生理 
现象。 

肝硬化患者初级胆汁酸/次级胆汁酸比值下降，而在阻塞性黄疸患者初级胆汁酸/次级胆汁 
酸比值显著升高。 


五、摄取、排泄功能检丧 

肝脏有两条输岀通路，即除肝静脉与体循环联系之外，还通过胆道系统与肠道相连接。 
位于肝细胞之间的毛细胆管，相互连接成网并与小叶间胆管相通，接受肝细胞分泌岀的胆汁。 
体内物质代谢的终末产物，自外界进入体内的药物、染料、毒物，或从肠道吸收来的非营养物 
质，以及一些肝内代谢产物（如胆色素、胆汁酸盐、胆固醇），均可经过肝细胞的摄取、代谢、转 
运，最后随胆汁的分泌而排岀体外。当肝脏功能受损及肝血流 M 减少时，上述物质的排泄功 
能便降低，因此外源性地给予人工色素（染料）、药物来检测肝脏排泄功能是经常应用的肝功 
能检查方法之一。临床上常运用静脉注射靛氰绿、利多卡因或磺溴酞钠等来丫解肝脏的摄取 
与排泄功能。 

( — ) 靛氰绿滞留率试验 （indocyanine green retention ratio , ICGR ) 

靛氰绿 （ ICG ) 是一种感光染料，注人血液后迅速与清蛋白及 a r 脂蛋白结合，随血液经过肝 
脏时，90%以上被肝细胞摄取，再以原形从胆道排泄，不进行肠肝循环，也不经过肝外组织清除 
及肾脏排泄，不参与体内化学反应。清除率主要取决于肝血流量、正常的肝细胞数 M 以及胆道 
排泄的通畅程度，上述功能障碍时，血浆 ICG 消除率 K 值明显降低，血中 ICG 滞留率 K 值则明显 
升高。 

注意事 项：静 脉注射试验前必须做 ICG 皮肤试验以除外过敏反应，然后以每 T •克体重 5 mg 
ICC 的剂量静脉快速注射，30秒内注射完毕，然后每隔 5 分钟静脉釆血1次，共4次，冉进彳 i 分光 
光度 汁测定 ，算岀滞留率。 

【参考值】 

15分钟血中滞留率（ R 15 K :(； )：0~ 10% ； 

血中清除率 （ K ) : 0. 168〜 0. 206/ min ； 

肝最大移除率 （ Rmax ) :(3. 18±1.62) mg/(kg • min). 

1. ICG 滞留率增加见 于:① 肝功能损害，如慢性肝炎吋 ICG 滞留率多在15%〜20%之 
间，慢性活动性肝炎则更高，肝硬化时平均滞留率为35%左右，肝炎恢复期 KX 滞留率常较早恢 
复 止常; ②胆道阻塞. 

2. 先天性黄疸的鉴别诊断 Dubin - Johnson 综合征 KX 滞留氧小:常；综合征£常，有 
时 nf 轻、中度升尚；而 Kotor 综合征患荇 IC(; 滞留率多 >50% 

3. 手术前肝脏功能储备功能评估 UM 前能全 lii 反映肝脏储济功能少打的指标之 
• ，对肝脏 r •水切 除方案的制 w 興有指导意义 
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(二）利多卡因试验 （lidocaine test ) 

肝脏对利多卡因摄取率较高，利多卡因经肝脏内细胞色素 P 450 酶系作用，氧化脱乙基而代; 
谢生成单乙基甘氨醜二甲審 (monoethylg lycinexylidide , MEGX ) ，利多卡因肾脏清除率低，血清中 
MEGX 浓度不受贤功能损害的影响，因此测定 MEGX 浓度可反映肝功能状态。利多卡因试验作 
为一个定 M 肝功能试验，与慢性肝病组织学变化相一致，能够正确反映正常肝细胞储备功能及 
不同程度肝细胞损害。 

静脉注射利多卡因1 mg / kg , 15分钟后采血测定血清 MEGX 浓度。 

【参考值】 

(100±18)^ g / L o 

【临床意义】 

1 . 利多卡闲试验对肝脏贮备功能的评价随着肝功能损害的加重， MEGX 浓度不断降低，与 
定 M 反映肝硬化不同程度肝功能损害的 Child - Pugh 积分相关良好。肝硬化患者中 MEGX 浓度 
降低的原因可能 是:① 随着慢性肝病的进展，有功能的肝细胞总数减少，药酶数量及代谢活性减 
弱，利多卡因的淸除能力降低。②肝硬化患者，门体分流引起利多卡因在肝脏摄取率大为降低， 
淸除率主要取决于肝脏的内在淸除能力。 

2 .利多卡因试验还可作为肝移植时选择供肝的依据，并用于预测肝移植后移植肝存活！ 
状况。 

八、 1[IL 淸酶及 M 工酶检赍 

肝脏是人体含酶最丰富的器官，酶蛋白含 M 约占肝总蛋白含量的 2/3 。肝细胞中所含酶种 
类已知约数百种，在全身物质代谢及生物转化中都起重要作用，但常用于临床诊断不过 10 余 
种。有些酶具有一定组织特异性，测定血淸中某些酶的活性或含量可用于诊断肝胆疾病。如有 
些酶存在于肝细胞内，当肝细胞损伤时细胞质内的酶释放入血流，使血清中的这些酶活性升尚， 
如丙氨酸氨基转移酶 （ ALT ) 、天门冬氨酸 M 基转移酶 （ AST ) 、醛缩酶、乳酸脱氢酶 （ LDH ) ;乙醇 
等可使线粒体释放 AST 增加。有些酶是由肝细胞合成，当患肝病时，这些酶活性降低，如凝血 
酶。一些凝血因子 II 、\11、0(、\合成需维生素1<参与，而维生素1^在肠道的吸收依赖于胆汁中 
的胆汁酸盐，故当胆汁淤积时这些酶因子合成不足。胆道阻塞时，胆小管膜上的某些酶在胆盐 
作用下从膜上建立下来并反流入血，致使血清中这些酶的活性升高，如碱性磷酸酶（人° >) 、飞 _ 谷 
氨酰转肽酶 （ 7- GT ) 。有些酶活性与肝纤维组织增生有关，当肝脏纤维化时，血清中这些酶活性 
增高，如单胺氧化酶 （ MAO ) ， IQ 型前胶原肽 ( PDIP ) 、透明质酸 （ HA ) 、脯氨酰羟化酶( PH ) 等：因 
此，血清中的这些 酶活性 变化能反应肝脏的病理状态，是肝脏病实验室检查中最活跃的一个 
领域。 

同工酶 ( isoenzymes ) 是指具有相同催化活性，但分子结构、理化性质及免疫学反应等都不相 
同的一 组酶， W 此乂称同工异构酶。这些酶存在于人体不 M 组织，或在同一组织 >1 一细胞的不 
㈣ 亚细胞结构内。因此同工酶测定吋提高 酶 学检查对肝胆系统疾病诊断及鉴别诊断的特异性 

(-一）血清氨基转移酶及其同工酶测定 

1. 血清氨基转移酶 氨基转移酶 （ aminotransferases ) 简称转 M 酶 （transaminase ) ， 是一组催 
化 氨基酸 M ( X - 酮酸之间的氨基转移反应的酶类,用于肝功能检查主要是丙氨酸氨基转移酶 （ ala ~ 
nine aminotransferase ， ALT ， II I 称谷氨酸內酬酸转移酶， ） 和天 I ] 冬氨酸斌基转 f 夕酶 （aspartate 

称谷氨酸草酰乙酸转移酶, GOT )、 在氨基转移时它们都是以磷酸吡咚 
Mi 维牛.素 B ft ) 和磷酸吡哆胺为其辅酶， ALT 催化 L - 丙氨酸与 cx - 酮戊-：：酸之间的氨基转移反敁, 

屯成 L - 谷铽酸和内酮酸， AST 催化 L-f j 冬氨酸与 a -_ l 戈二酸之间的氨基转移反成 L _ 谷氨 
酸和草酰乙酸 ALT 主要.分布在肝脏，其次是骨骼肌、肾脏、心肌等组织中； AST 主嬰分以住心 
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肌，其次在肝脏、骨骼肌和肾脏组织中。在肝细胞中， ALT 主要存在于非线粒体中，而大约80% 
的 AST 存在于线粒体内 3 由上可知 ALT 与 AST 均为非特异性细胞内功能酶 ，正 常时血清的含 
量很低，但当肝细胞受损时，肝细胞膜通透性增加，胞质内的 ALT 与 AST 释放入血浆，致使血清 
ALT 与 AST 的酶活性升高，在中等程度肝细胞损伤时， ALT 漏出率远大于 AST ; 此外 ALT 与 AST 
的血浆半衰期分别为47小时和17小时，因此 ALT 测定反映肝细胞损伤的灵敏度较 AST 为高 c 
但在严重肝细胞损伤时，线粒体膜亦损伤，可导致线粒体内 AST 的释放，血清中 AST / ALT 比值 
升高。 

【参考值范围】 

终点法（赖氏法） 速卓法 (37^) 

ALT 5 〜 25卡门单位 5〜 40 U/L 

AST 8 〜 28卡门单位 8 -40 U/L 

DeRitis 比值 （ AST / ALT ) 1. 15 

【临床意义】 

(1) 急性病毒性 肝炎： ALT 与 AST 均显著升高，可达正常上限的20〜50倍，甚至100倍，但 
ALT 升高更明显。通常 ALT >300 U / L > AST >200 U / L , DeRitis 比值< 1 ， 是诊断急性病毒性肝炎重 
要的检测手段。在肝炎病毒感染后1 〜 2周，转氨酶达高峰，在第3周到第5周逐渐下降， DeRitis 
比值逐渐恢复正常。但转氨酶的升高程度与肝脏损伤的严重程度无关。在急性肝炎恢笈期，如 
转氨酶活性不能降至正常或再上升 .DeRitis 比值有升高倾向提示急性病毒性肝炎转为慢性。急 
性重症肝炎时，病程初期转氨酶升高，以 AST 升高显著，如在症状恶化时，黄疸进行性加深，酶活 
性反而降低，即出现“胆酶分离”现象，提示肝细胞严重坏死，预后不佳。 

(2) 慢性病毒性肝 炎:转 氨酶轻度上升 （100 〜 2 00 U ) 或正常， DeRitis 比值<1，若 AST 升高较 
ALT 显著，即 DeRitis 比值>1，提示慢性肝炎进入活动期可能。 

(3) 酒精性肝病、药物性肝炎、脂肪肝、肝癌等非病毒性肝 病：转 氨酶轻度升高或正常 ，且 
DeRitis 比值均>1，其中肝癌时 DeRitis 比值多3。 

( 4 ) 肝硬 化:转 氨酶活性取决于肝细胞进行性坏死程度， DeRitis 比值>2,终末期肝硬化转 
氨酶活性正常或降低。 

(5) 肝内、外胆汁齡 积: 转氨酶活性通常正常或轻度上升。 

(6) 急性心肌梗死后6〜8小时， AST 增高，18 ~24小时达高峰，其值可达参考值上限的4 〜 
10倍，与心肌坏死范围和程度有关，4〜5天后恢复，若再次增高提示梗死范围扩大或新的梗死 
发生。 

( 7 ) 其他疾 病:如 骨骼肌疾病（皮肌炎、进行性肌萎缩）、肺梗死、肾梗死、胰梗死、休克及传 
染性单核细胞增多症，转氨酶轻度升高 （50 〜 200 U ) 、 

2- AST 同工酶 （ isoenzymes of AST ) 在肝细胞中有两种 AST 同工酶，存在于胞质组分者称 
为上清液 AST ( supernatant AST ， ASTs ) ;存在于线粒体中者称为线粒体 AST ( milorhondrial AST , 
ASTm ) 正常血清中大部分为 ASTs ， ASTm 仅占10% 以下； 当肝细胞受到轻度损害，线粒体未逍 
破坏，血清中 ASTs 漏出增加，而 ASTm 正常。如肝细胞严重损害，线粒体遭到破坏，此吋血清中 
ASTm 升高，因此 ASTm 升高表明肝细胞坏死严重。 

【临床意义】 

轻、中度急性肝炎，血清中 AST 轻度升高，其中以 ASTs 上升为主， ASTm 丨卜:常;重症肝炎、急 
性重型肝炎、酒精性肝病时血清中 ASTm 升高;氟烷性肝炎、 Reye 综合征、妊娠脂肪肝 Jj 「•动脉栓 
寒术后及心肌梗死时 ASTm 也升高 .. 

(二）碱性磷酸酶及其同工酶测定 

1. 碱性磷酸酶 （alkaline phosphatase , ALP ) ALP 存:碱性环境屮能水解磷酸酯产化磷酸。 
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ALP 主要分布在肝脏、骨骼、肾、小肠及胎盘中，血清中 ALP 以游离的形式存在，极少量与脂蛋 
白、免疫球蛋白形成复合物，由于血清中大部分 ALP 来源于肝脏与骨骼，因此常作为肝脏疾病的 
检查指标之一，胆道疾病时可能由于 ALP 产生过多而排泄减少，引起血清中 ALP 升高。 

【参考值范围】 

磷酸对硝基苯酚速率法 （37 T ) : 

男性 ：1 〜12岁 <500 U / L ，12 〜15岁 <750 U / L ，25 岁以上40 ~ 150 U / L ； 

女性 ：1 〜12岁 <500 U / L ，15 岁以上40〜 150 U / L 。 

【临床意义】 

生理情况下， ALP 活性增高主要与骨生长、妊娠、成长、成熟和脂肪餐后分泌等相关。病理 
情况下，血淸 ALP 测定常用于肝胆疾病和骨骼疾病的临床诊断和鉴别诊断，尤其是黄疸的鉴別 
诊断。 

( 1 ) 肝胆系统疾 病：各 种肝内、外胆管阻塞性疾病，如胰头癌、胆道结石引起的胆管阻塞、原 
发性胆汁性肝硬化、肝内胆汁淤积等， ALP 明显升高，且与血清胆红素升高相平行；累及肝实质 
细胞的肝胆疾病（如肝炎、肝硬化）， ALP 轻度升高。 

(2) 黄疸的鉴別 诊断: ALP 和血清胆红素、转氨酶同时测定有助于黄疸鉴别诊断。①胆汁 
淤积性黄疸， ALP 和血清胆红素明显升高，转氨酶仅轻度 增高; ②肝细胞性黄疸，血清胆红素中 
等度增加，转 M 酶活性很高， ALP 正常或 稍高; ③肝内局限性胆道阻塞（如原发性肝癌、转移性肝 
癌、肝脓肿等） ， ALP 明显增高， ALT 无明显增高，血清胆红素大多正常。 

(3) 骨骼疾 病：如 纤维性骨炎、佝偻病、骨软化症、成骨细胞瘤及骨折愈合期，血清 ALP 
升高。 

(4) 其 他：营 养不良，严重贫血，重金厲中毒，胃、十二指肠损伤，结肠溃疡等时， ALP 也有不 
同程度的升高。血清 ALP 活性降低比较少见，主要见于呆小病， ALP 过少症，维生素 C 缺乏症 3 

不同疾患时 ALP 升高程度不同，见表4-6-2。 


表 4-6-2 血清 ALP 增高常见原因 


肝胆疾病 

骨骼疾病 

其他 

阻塞性黄疸丨 T T 

纤维性骨炎丨 t t 

愈合性骨折 t 

胆汁性肝硬化丨 T t 

骨肉瘤 T 丁 T 

生长中儿童丁 

肝内胆汁淤积丨 T t 

拘偻病 T T 

后期妊娠 T 

占位性病变（肉芽肿、脓肿、转移癌 ） T t 

骨软化症 T t 


传染性单核细胞增多症 T 丁 

骨转移癌 T T 


病毒性肝炎丁 

甲状旁腺功能亢进 T t 


酒精性肝硬化 T 




2 . 碱性碟酸酶同工酶 （isoenzymes of alkaline phosphatase ) 碱性 5 粦酸酶问 II .酶口了根据坊、脂 
凝胶电泳分析、热抑制反应（56丈，15分钟）及其抗原性不同区分为6 种： ALP 1 〜 ALP 6、_ 根据其 
来源不同， ALP 2、 ALP 3、 ALP 4、 ALP 5 分别称为肝型、骨型、胎盘型和小肠型， ALP 1 是细胞膜组分 
和 ALP 2 的复合物， ALP6 是 IgG 和 ALP 2 复合物: 

【参考值】 

( 1 ) 正常人血清中以 ALP 2 为主，占总 ALP 的90%，出现少量 ALP 3 0 

(2) 发育中儿童 ALP 3 增多，占总 ALP 的60%以上。 

(3) 妊娠晚期 ALP 4 增多，占总 ALP 的40% -65% 

(4) 血咽为 B 型或0型者可有微量 ALP 5 
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【临床意义】 

( 1 ) 在胆汁淤积性黄疸,尤其是癌性梗阻时，100%出现 ALP 1 ，且 ALP 1 > ALP 2 

(2) 急性肝炎时， ALP 2 明显增加， ALP 1 轻度增加，且 ALPUALP 2, 

(3) 80%以上的肝硬化患者， ALP 5 明显增加，可达总 ALP 40%以上。何不出现 ALP 1。 

(三） y - 谷氨酰转移酶及同工酶测定 

I 

1. 谷氨酰转移酶 （ 7-glutamyl transferase ， GGT ) 旧称7-谷氣醜转肽酶 （ 7_ gl utam yl 
transpeptidase , 7 - GT ) ，它是催化谷胱甘肽上7-谷氨酰基转移到另一个肽或另一个^(雄酸上的酶。 
GGT 主要存在于细胞膜和微粒体上，参与谷胱甘肽的代谢：肾脏、肝脏和胰腺;丰富，但血淸 
中 GGT 主要来自肝胆系统。 GGT 在肝脏中广泛分布于肝细胞的毛细胆管一侧和整个胆管系 
统，因此当肝内合成亢进或胆汁排出受阻时，血清中 GGT 增高。 

【参考值】 

7-谷氨酰 -3 -羧基-对硝基苯胺法 （37 ^C ) : 

男性 ：11 〜 50 U / L ; 女性:7 〜 32 U / L 。 

【临床意义】 

( 1 ) 胆道阻塞性 疾病: 原发性胆汁性肝硬化、硬化性胆管炎等所致的慢性胆汁淤积，肝癌时 
由于肝内阻塞，诱使肝细胞产生多 M GGT ， 同时癌细胞也合成 GGT ， 均可使 GGT 明显升高，可达 
参考值上限的 〗 0倍以上:此时 GGT 、 ALP 、5'- 核苷酸酶 （ 5 '- NT ) 、亮氨酸氨基肽酶 （ LAP ) 及血清 
胆红素呈平行增加。 

( 2 ) 急、慢性病毒性肝炎，肝 硬化: 急性肝炎时， GGT 呈中等度 升萵； 慢性肝炎、肝硬化的非 
活动期，酶活性正常，若 GGT 持续升高，提示病变活动或病情恶化 - 

( 3 ) 急、慢性酒精性肝炎，药物性 肝炎: GGT 可升高， ALT 和 AST 仅轻度增高，甚至 正常； 显 
着性升高是酒精性肝病的重要特征，酗酒者当其戒酒后 GGT 可随之下降 

(4) 其他: 脂肪肝、胰腺炎、胰腺肿瘤、前列腺肿瘤等 GGT 亦可轻度增高， 

2. y-GT 同工酶 （isoenzymes of 7 _ gl utam yl transferase ) 血清中 * y-GT 同 FI 酶有::•种形式，但 
还缺少理想方法加以测定: 7 _ GT 1 ( 高分子质量形式）存在于正常血淸、胆道阻塞及恶性浸润性 
肝病中。 7-0 T 2( 中分子质 M 形式）由两种成分组成，主要成分存在于肝脏疾病中，据报道 7 - GT 2 
对肝癌的敏感性与特异性均较高，在 AFP 阴性肝癌中其阳性率为 86. 4% ;若丨 AFP 联合检测使 
肝癌诊断正确率达9 4 . 4 %，另一种成分存在于胆道阻塞性疾病. 7 - GT 3 为低分子质最复合物， 
尚无重要意义也有人认为 7- GT 的这些不同形式是蛋白质翻译后的变体，而非通常意义上的 
同工酶 

(四） 乳酸脱氢酶及 其同工酶测定 

乳酸脱氢酶及其同工酶测定见本篇第七章。 

(五） a - L - 岩藻糖爸酶 （ oc - L - fucosidase . AFU ) 

a - L - 岩藻糖苷酶为溶酶体酸性水解酶，广泛分布于人体组织（肝、脑、肺、肾、胰、内细胞、纤 
维组织等）细胞溶酶体中，血清和尿液中含有一定釐。其主要生理功能是参与含岩藻糖佳的糖 
蛋 n 、糖脂等生物活性大分子物质的分解代谢。该酶缺乏时， t 述生物大分子中岩藻糖庁水解 
反应受阻，起岩藻糖苷蓄积病. 

【参考值】 

(27. 1± I 2. 8) U/L 

【临床意义】 

1. 用于岩藻糖苷蓄积病的诊断如遗传性岩藻糖什酶缺乏症时 AR 降低， ；h 观 W 藻搪群 
枳，患儿多于5〜6岁死亡 

2- 用于肝细胞癌与其他肝占位性病变的鉴别诊断肝细胞癌时 AFl M 矜增卨，代他肝占 
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位性病变吋 AFU 增高阳性率低于 肝癌; 肝细胞癌手术切除后 AFU 降低，复发时又升高。其活性 
动态曲线对判断肝癌治疗效果、估计预后和预报复发有极重要的意义，甚至优于 AFP 0 AFU 和 
AFP 联合应用，可提高原发性肝癌的阳性诊断率。慢性肝炎和肝硬化患者血清 AFU 也增加，但 
一般仅轻度升高。 

(六） 谷氨酸脱氢酶测定 

血清谷氨酸脱氣酶 （glutamine dehydrogenase ， GLDH 或 GDH ) 是仅存在于细胞线粒体内的 
酶，可使 L - 谷铽酸和其他氨 基:酸 脱氢。以肝脏含量最高，其次为心肌和肾脏，少量含于脑、骨胳 
肌和白细胞中。在肝脏， GDH 主要分布于肝小叶中央区肝细胞线粒体中，其活性测定是反映肝 
实质（线粒体）损窗的敏感指标，反映肝小叶中央区的坏死。其测定是利用其使谷氨酸脱氢的逆 
反应的速率法。 

【参考值】 

速率法（37丈 ） ：男性 :0〜 8 U / L ; 女性:0 ~7 U / L 0 

【临床意义】 

正常人血淸 GDH 活力很低，肝脏疾病肝细胞线粒体受损害时其活性显著升高，其活性升高 
程度与线粒体受损程度有关。 

1. 肝细胞坏死如卤烷致肝细胞中毒坏死时 GDH 升高最明显（可达参考值上限10 ~20 
倍）；酒精中毒伴肝细胞坏死时， GDH 增高比其他指标敏感。 

2. 慢性肝炎、肝硬化 GDH 升高较明显。慢性肝炎时 GDH 升高可达参考值上限 4 〜 5倍， 
肝硬化时升高2倍以上。 

3. 急性肝炎急性肝炎弥漫性炎症期无并发症时， GDH 向细胞外释放较少，其升高程度不 
如 ALT 升高明显。 GDH 升高反映肝小叶中央区坏死，而 ALT 主要分布于肝小叶周边部。 

4. 肝癌、阻塞性黄疸 GDH 活力正常。 

(七 ） 5 '-核苷酸酶 ( 5 ' - nucleotidase , 5 '- NT ) 

5'- 核苷酸酶是一种碱性单磷酸酯酶，能专一水解核苷酸。此酶广泛存在于人体各组织，如 
肝、胆、肠、脑、心、胰等，定位于细胞质膜上。在肝内，此酶主要存在于胆小管和窦状隙膜内： 

【参考值】 

0〜 11 U / L (速率法，371)。 

【临床意义】 

与 ALP 类似。 5 f - NT 和 ALP 的测定结果在胆道梗阻、肝内占位性病变或浸润性病变时 
有很卨的相关性如 5 '- NT 活性大于正常的2〜3倍以上时，对鉴別肝细胞性黄疸胆汁淤 
积性黄 C 〔（肝外或肝内性）有一定的参考价值：妊娠时5 '- NT 升高，可能是胎盘释放5 '- 
NT , 骨病时正常 

(八） 单胺氧化酶 

单胺誠化酶 （monoamine oxidase , MAO ) 为一种含铜的酶，分布在肝、肾、胰、心等器官，肝中 

来源于线粒体，在 有轼情 况下，催化各种单胺的氧化脱氯反应 ，即： R - CH - NH 2+ H 2 0 + 0 2 — 
队 ho + nh ;+ h 2 o : ，町 通过检测底物的减少 M 、 細9消耗彳1;:和的生成量来确定 mao 的活性。 
MA 0 口 J ' 加速胶原纤维的交联，血清 MA 0 活性与体内结缔组织增生呈正相关，因此临床 h 常用 
MA 0 活性测定來观察肝脏纤维化程度 

【参考值】 

() 〜: U /U 速书法， w ) 

【临床意义】 

1. 肝脏病变80%以 I •.的重症肝硬化患者及伴有肝硬化的肝癌患者 MA 0 活性增高， fH . 对 
¥-期肝硬化反 Kv : 6敏感总性肝炎时 MA 0 大多 iK 常，但苦伴有急性1塑肝炎时 ， M 从坏死的 


包记 
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笔记 


肝细胞溢出使血清中 MAO 増高。轻度慢性肝炎 MAO 大多正常，中、重度慢性肝炎有50%患者 
血清 MAO 增高，表明有肝细胞坏死和纤维化形成。 

2 . 肝外疾病慢性充血性心力衰竭、糖尿病、甲状腺功能亢进症、系统硬化症等，或因这些 
器官中含有 MAO , 或因心功能不全引起心源性肝硬化或肝窦长期高压， MAO 也可升高。 

(九）腩氨酰羟化酶测定 

脯氨酰羟化酶 （prolyl hydroxylase , PH ) 是胶原纤维合成酶,能将胶原 a - 肽链上的膽氨酸经化 
为羟脯氨酸。在脏器发生纤维化时， PH 在该器官组织内的活性增力 II ，当肝纤维化吋，肝脏胶原 
纤维合成亢进，血清中 PH 增高，因此测定血中 PH 活性可作为肝纤维化的指标。 

【参考值】 

(39.5±11. S 7 ) ix ^/ L 0 

【临床意义】 

1 . 肝脏纤维化的诊断肝硬化及血吸虫性肝纤维化， PH 活性明显增高。原发性肝癌因大 
多伴有肝硬化， PH 活性亦增高，而转移性肝癌、急性肝炎、轻型慢性肝炎， PH 大多正常，当肝细 
胞坏死加重伴胶原纤维合成亢进时， PH 活性增加，慢性中、重度肝炎因伴有明显肝细胞坏死及 
假小叶形成， PH 活性增高。 

2 . 肝脏病变随访及预后诊断慢性肝炎、肝硬化患者，其 PH 活性进行性增高，提示肝细胞 
坏死及纤维化状态加重，若治疗后 PH 活性逐渐下降，提示治疗有效，疾病在康复过程中。 

七 、興 他检赍 

肝纤维化是肝内结缔组织增生的结果,结缔组织主要成分是胶原。肝纤维化的实验室检查 
包括单胺氧化酶、脯氨酰羟化酶、 m 型前胶原 n 末端肽、 iv 型胶原及其分解片段、层黏连蛋白、纤 
维连接蛋白、波形蛋白及透明质酸等的测定。血清铁常以铁蛋白形式储存在肝、脾、骨髓的单核 - 
吞噬细胞内，当肝细胞发生变性坏死时，肝内贮存铁释放人血，血清铁含量升高。肝脏又是人体 
组织中含铜量最大的器官，肝内铜随胆汁进入肠道，因此当肝内外胆汁淤积时，铜排泄受阻，血 
清铜和血浆铜蓝蛋白同时升高。 

(一） in 型前胶原氨基末端 肽测定 

慢性肝炎、肝硬化患者肝脏的结缔组织的生物合成增加，其主要成分是胶原。在胶原生成 
初期，首先生成前胶原，前胶原受到肽酶切割分离，成为 in 型胶原和 IE 型前胶原氨基末端肽 
(amino terminal procollagen type DI peptide,PHI P ), 部分进人血中。 PfflP 常被用做肝脏纤维化白勺 
检测指标，多以放射免疫法加以检测。 

【参考值】 

41 〜 163| xg/L 

【临床意义】 

1 . 肝炎急性病毒性肝炎时，血清 PI11P 增高，但在炎症消退后 PI11P 恢复正常，若 PIDP 持 
续升高提示转为慢性活动性肝炎。因此 PIDP 检测还可鉴别慢性持续性肝炎与慢性活动性肝 
炎在酒精性肝炎时 , FfflP 也明显增高，并与 PH 活性相关，此酶匀胶原合成所必需的羟脯氨酸 
合成有关 

2 . 肝硬化血淸 Pill P 含14:能 n 厂推地 反映肝纤维化程度和活动性及肝脏的组织学改变，是 
诊断肝纤维化和 早期 肝硬化的良好指标.伴有肝硬化的原发性肝癌，血清 p in p 明显增高.但 
l - j 原发性血色病患者的肝纤维化程度尤相关性 

3. 用药监护及预后判断血淸 P 0 H ) 检测可用于免疫抑制剂（如甲氨蝶呤)治疗慢性活动 
性肝炎的疗效监测，并可作为慢性肝炎的预后指标，如慢性肝炎 p m p 持续 ti •尚，提水有肝硬化 
的趋势 
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4 . 在肺纤维化、骨髓纤维化及某些恶性肿瘤患者血清 piup 也增高。 

(二） IV 型胶原及其分解片段 (7 S 片段和 NCI 片段） 

IV 型胶原 （collagen IV XIV ) 分布于肝窦内皮细胞下，是构成基膜的主要成分，由三股螺旋中 
心区、氨基末端 7 S 片段和羧基末端球状 NC 1 片段组成网状结构。血清 7 S 、 CIV 、 NC1 主要从基膜 
降解而来，而不是由胶原合成而产生，故可作为反映胶原降解的指标。在肝纤维化过度增生时， 
C1V 的含 M •增加伴随着 CIV 降解酶活性的增加，所以 CIV 的合成和降解都处于较高水平。 CIV 与 
层黏连蛋白有商度亲和性，过度沉积使肝窦毛细血管化，肝窦组织结构和肝血流改变，使肝细胞 
营养受限，从而加剧肝脏病变。现认为，在肝纤维化早期已有 Civ 的沉积。血清 CIV 及其产物的 
增加是肝纤维化早期的表现。 

【参考值】 

RIA 法 :血清 CIV NC 1 片段为 （5. 3±1. 3^1111。 

【临床意义】 

1. 肝硬化早期诊断慢性迁延性肝炎、慢性活动性肝炎和肝硬化 CIV NC1 分别为（6.0± 
2.9) ,(10. 2±2. 0) 、（ 13. 5±3. 0) | xg / ml 。 血清 CIV •在轻型慢性肝炎、慢性活动性肝炎和肝纤维化 
时增高，血淸水平依次递增。在 C1V 与 7 S 片段平行检测中发现，其在肝纤维化时的相关系数分 
别为 0. 519和 0. 628,可见后者更为密切。血清 NC 1 JS 含量的升高与血清层黏连蛋白 、 Pm P 的 
升高是一致的。肝纤维化早期血中 PII 1 P 、7 S 、 NC 1 含量均增高，以 7 S 及 NC 1 为明显， 7 S 及 NC 1 含 
量在反映肝细胞坏死和纤维化发展趋势方面优于 PDIP ， 提示 CIV 合成增多是肝纤维化的早期表 
现之一。 

2 . 用药疗效及预后判断在慢性丙型肝炎时，血清 CIV 不仅可作为评价肝纤维化程度的一 
个重要指标，还可以预测干扰素、抗丙型肝炎病毒抗体的疗效。故认为干扰素的疗效主要与血 
清 C1V 水平、丙型肝炎病毒基因类型有关，血清 CIV 大于 2 5 ( Vg / ml 时，干扰素治疗无效。 

3. 其他在与基底膜相关的疾病时，可出现 CIV 水平的升高，如甲状腺功能亢进、中晚期糖 
尿病、硬皮病等。 

(三）血清铜测定 

铜主要分布在肝、肾、脑等组织，肝脏是含铜 M 最大器官。铜在小肠上部吸收到门静脉后与 
血浆蛋白结合转运至肝，随胆汁排出体外。 95% 血清铜 （serum copper) 与 a 球蛋白结合为铜蓝 
蛋白，其余为游离铜或与清蛋白结合。 

【参考值】 

成人 11 〜 22 jjimol / L 。 

【临床意义】 

1 . 增高见 于:① 肝胆系统疾病，如肝内、外胆汁淤积，转移性肝癌，肝硬化等;②风湿性疾 
病，如系统性红斑狼疮、类风湿关节炎、风湿热、强直性脊柱 炎等; ③其他，如贫血、甲状腺功能 /t 
进、各种感染、心肌梗死、妊娠妇女等。 

2. 降低见于肝豆状核变性 （ Wilson 病）、肾病综合征、烧伤、营养不良等3 

此外，血清铁/铜比值有助于黄疸鉴别，铁/铜比值> 1时多为病毒性肝炎、肝细胞性黄疸，而 
铁/铜比值< 1时，多见于胆汁淤积性黄疸。 

第二节常见肝脏疾病的各种实验诊断指标变化特点 

在允分广解肝脏疾病的各种实验室常用指标后，有必要认真分析各种肝脏疾病时实验诊断 
指标的变化特征，临床医师才能做到合理利用实验诊断指标对各种肝脏疾病进行诊断、鉴别珍 
断、病程监控及判断 
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一、 急性肝损伤 

在较短时间内迅速发生的肝细胞损伤统称为急性肝损伤 （ acute hepatic injury ) ，主要包括各 
种急性病毒性肝炎、急性缺血性肝损伤及急性毒性肝损伤。急性肝损伤的主要实验室检测变化 
特征是转氨酶的显著升高， AST >200 U / L ， ALT >300 U / L , 通常超过正常参考范 围上限 8倍以上， 
DeRitis 比值<1，常常伴有血清胆红素的升高。50%以上的急性肝损伤患者血清 AST 超过正常 
参考范围上限10倍以上。急性肝缺血性损伤及毒性损伤时血清 AST 或 ALT 常超过其正常参考 
范围上限100倍以上， AST 峰值常 >3000 U / L 。 在无并发症的酒精性肝炎， ALT 及 AST 升高一般 
都在正常参考范围上限10倍以下。蛋白合成代谢变化不大，但在急性缺血性肝损伤及急性毒 
性肝损伤时则可发生改变。 ALP 可升高，但一般不会超过其正常参考范围上限的3倍。儿童急 
性病毒性肝炎极少发生黄疸，仅有1%的急性肝炎儿童血清总胆红素峰值超过 m ^ nol / L 。 在 
成人，70%的急性甲型肝炎、33%〜50%的急性乙型肝炎、20% -33%的急性丙型肝炎均出现黄 
疸。 急性肝损伤时，血清胆红素升高以结合胆红素为主，这一点与阻塞性黄疸一致。 

急性甲型及乙型肝炎通常为自限性疾病，大多数患者可完全恢复，但80%〜85%的急性丙 
型肝炎可发展为慢性肝炎。虽然急性肝损伤极少导致严重的肝损害及急性肝衰，但还是应检测 
这种可能性。转氨酶活性似乎只与肝脏损伤的病因有关，而与肝损伤的严重程度无关。病毒性 
肝炎患者转氨酶活性与胆红素浓度仅有微弱的相关性，转氨酶峰值与疾病预后也无关，在患者 
状况恶化后转氨酶活性反而下降。 PT 则是急性肝损伤预后的最重要的预测指标。在急性病毒 
性肝炎患者如果血清总胆红素 >257 jjLnK ) l / L ， PT 延长在4秒以上，预示严重肝损伤的发生，应瞥 
惕肝衰发生的可 能性； 如果 PT 延长在20秒以上，则预示患者具有死亡的高度危险性。对于醋 
氨酚引起的急性毒性肝损伤，如果 PT 时间持续升高超过4秒以上同样预示严重肝损伤的发生。 

二、 慢性肝损伤 

在较长的时间内（ >6个月 ） 肝细胞发生持续性损伤被称为慢性肝损伤 （chronic hepatic inju ¬ 
ry ) ，主要包括慢性病毒性肝炎、自身免疫性肝炎、 Wilson 病、血色素沉着病、原发性胆汁性肝硬 
化、原发性硬化性胆管炎等。病理改变为进行性肝坏死及炎症，常伴有肝纤维化，可发展为肝硬 
化，并具有发生肝细胞癌的危险性。慢性肝损伤时，血清转氨酶活性轻度升高，通常在其正常参 
考范围上限 4 倍以下，少数患者血清转氨酶活性可在正常参考范围之内。大多数慢性肝损伤患 
者血清 ALT 的升高往往大于 AST 的升高，肝硬化时 DeRitis 比值<1，但慢性酒精性肝炎患者血清 
AST 升高则大于 ALT 的升高。如果患者有饮酒史，且血清 DeRitis 比值 > 2 ，则可诊断为酒精性肝 
炎' 此外，当慢性肝损伤发展为肝硬化时， ALT 可正常， AST 却仍然升高。胆红素代谢及排泄基 
本正常，血清 ALP 往往在正常参考范围内。 

对于慢性病毒性肝炎的确诊需要进行病毒血清学实验。如果病毒血清标志物为阴件，且血 
清 ALT 长期轻度升高，则应考虑其他原因导致的慢性肝损伤。血色素沉着病为常染色体隐性遗 
传性疾病，为 6 号染色体上 HFE 基因点突变引起，血清转铁蛋白饱和度>45%、非饱和铁结合能 
力< 28 % 、 HFE 基因 C 282 Y 基因突变可用于血色素沉着病的实验诊断。 Wilson 病同样是常染色 
体隐性遗传性疾病，是因13号染色体上编码用于铜转运的 ATPase 基因突变所致，对于具有慢性 
肝损伤或脂肪肝， R 年龄在40岁以下的患者通过测定血清铜蓝蛋 卩1 则可进行诊断， Wilson 病患 
者血清锏蓝蛋白水平降低，血清总铜降低，游离铜升高，尿铜排泄增加身免疫性肝炎 nj •占慢 
性肝炎的18%，吋分为1、2、3型,1型最为常见，具冇较高滴度的抗核抗体及抗平滑肌抗休. 
ALT 升高， ALP 可轻度升高或不升高，1球蛋白 升高; 2型主要发生在儿童，抗肝一肾微粒体抗体 
为阳性;3型主要发生在年轻妇女，可溶性肝抗原为阳性。原发性胆汁件肝硬化、原发性硬化性 
胆管炎是发生胆管破坏的自身免疫性疾病， ALT 、 AST 、(;(; T 、 AiP 均升高原发性肌汁件 fjr 硬化 
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发生肝内胆管损伤， 80% 的患者同时发生 Sjogren 综合征，抗线粒体抗体为 阳性; 原发性硬化性胆 
管炎时肝内及肝外胆管均损伤 J 0% 的患者同时患有炎症性肠病，大约 2/3 的患者核周抗中性 
粒细胞胞质抗体为阳性。 a ,- 抗胰蛋白酶缺陷是由于％-抗胰蛋白酶单个氨基酸替换所致，常导 
致新生儿肝炎、慢性肝损伤的发生，可通过 a ,- 抗胰蛋白酶表型分型进行诊断。 

三 、肝硬化 

慢性肝损伤可反复长期引起肝损伤，使细胞外基质过量沉积及异常分布，从而导致肝纤维 
化 （liver fibrosis ) 的发生，引起进行性肝功能不全、门脉高压，最终导致肝硬化的发生，肝硬化 
(liver cirrhosis ) 的病理基础则是肝纤维化。在慢性肝炎发展为肝硬化的过程中，可发生许多实 
验诊断指标的变化。肝硬化时血淸 ALT / AST 比值常<1，纤维化程度越高，则比值越低，则可能 
与肝损害后肝脏产生减少有关。此外，肝硬化时血小板减少、 PT 延长、清蛋白合成减少、球蛋白 
增加。用于评价肝纤维化的实验诊断指标目前主要有两类 •.一 类是反映胶原产生及降解的血清 
标 志物： 1\1八0、？?1、？111?、1\，型胶原及其降解片段等、透明质酸（1^1111*01^ acid , HA ) 、层黏连蛋白 
( laminin ， LN ) 等； 另一类是通过测定血清多种非胶原相关成分，然后计算肝纤维化分数，如 Fi _ 
brotest (测定 Apo A 1 、结合珠蛋白 、 a 2 -微球蛋白、 7 - GT )、 ELF - test (测定组织金属蛋白酶抑制剂 -1 ' 
P 1 IIP 、 透明质酸） 、 Hepa SCOre (测定胆红素、 7 - GT 、 cx 2 -微球蛋白、透明质酸、性别及年龄） 、 Wai-score 
(测定 ALT 、 AST 、 PLT )。 

第三节常见肝脏病检查项目的合理选择与应用 

肝脏是人体重要器官之一，具有多种多样的物质代谢功能，由于肝脏功能复杂，再生和代偿 
能力很强，因此根据某一代谢功能所设计的检查方法，只能反映肝功能的一个侧面，而且往往须 
到肝脏损害到相当严重的程度时才能反映出来，因而肝功能检查正常也不能排除肝脏病变。血 
清酶学指标的测定虽然在反映肝细胞损伤及坏死时敏感性很高，但均缺乏特异性。另外，当肝 
功能试验异常时，也要注意有无肝外影响因素。目前尚无一种理想的肝功能检查方法能够完整 
和特异地反映肝脏功能全貌。在临床工作中，临床医师必须具有科学的临床思维，合理选择肝 
脏功能检查项目，并从检验结果中正确判断肝脏功能状况，必要时可选择肝脏影像学、血清肝炎 
病毒标志物及肝癌标志物等检测技术，并结合患者临床的症状和体征，从而对肝脏功能作出正 
确而全面的评价。肝脏病检查项目选择原则 如下： 

1. 健康体格检查时可选择 ALT 、 AST 、7- GT 、 A / G 比值及肝炎病毒标志物。必要时可增加 
ALI ' STP 及血清蛋白电泳。 

2. 怀疑为无黄疸性肝病时对急性患者可查 ALT 、 胆汁酸、尿液尿胆原及肝炎病毒标志物。 
对慢性患者加查 AST 、 ALP 、^- GT 、 STP 、 A / G 比值及血清蛋白电泳。 

3. 对黄疸患者的诊断与鉴别诊断时应查 STB 、 CB 、 尿液尿胆原与胆 红素、 ALP 、7- GT 、 LP - 
X 、胆汁酸 

4. 怀疑为原发性肝癌时除査一般肝功能（如 ALT 、 AST 、 STB 、 CB ) 外，应加查 AFP 、 7 - GT 及 
其同 T 酶， ALP 及其同工酶。 

5. 怀疑为肝脏纤维化或肝硬化时 /\1；1\人81\3丁1^、人/0、蛋白电泳、1€011 为筛检检查，此外 
应査 MA 0、 PH 及 PDIP 等。 

6 . 疗效判断及病情随访急性肝炎可査 ALT 、 AST 、 前清蛋内 、 lCG 、 STB 、 CB 、& M^iajHH 
月 H 红素慢性肝病可观察 ALT 、 AST 、 STB 、 CB 、 Pr 、 血清总蛋白 、 A / G 比值及蛋白电泳等，必要时 
查 MAO . PH、HH P 原发性肝癌应随访 AFP 、 GGT 、 ALP 及其同 r •酶等 

儿种常见肝病的实验指标改变见表 4-6-3 
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表 4-6-3 几种常见肝病的实验指标改变 
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第七章临床常用生物化学检测 


临床生物化学检测是实验诊断学的重要组成部分，其主要内容 包括: ①以物质分类为主探 
讨疾病时的生物化学变化，如糖尿病及其他糖代谢紊乱、血浆脂质和脂蛋白代谢紊乱、电解质代 
谢紊乱等。②以器官和组织损伤为主探讨疾病时的生物化学变化，如内分泌腺、心肌损伤相关 
的生物化学改变及代谢紊乱等。③临床酶学及临床治疗药物检测等。临床生物化学检测项目 
不断拓展、检测手段不断改进、检测项目组合不断完善以及实验室质量管理体系的运用，不仅提 
高了生物化学检测速度和结果的准确性，也为临床诊断、鉴别诊断、病情观察、预后判断和指导 
治疗提供了重要依据。 


第一节血糖及其代谢产物的检测 

‘、 空股 ifiL 糖检测 

空腹血糖 （fasting blood gh 1 COSe ， FBG ) 是诊断糖代谢紊乱最常用和最重要的指标。以空腹血 
浆葡萄糖 （fasting plasma glucose ， FPG ) 检测较为方便，且结果也最可靠。但 FBG 易受肝脏功能、 
内分泌激素、神经因素和抗凝剂等多种因素的影响，且不同的检测方法，其结果也不尽相同。血 
糖检测的适应证见表4-7-1。 


表 4-7-1 血糖检测的适应证 

状态 

适应证 

高 糖血症 

① 门诊患者或住院患者的糖尿病筛检 

② 糖尿病治疗监测 

③ 评价碳水化合物代谢(孕妇、慢性肝病、急性肝炎、急性胰腺炎、慢性胰腺病、肢端 
肥大症、阿狄森病、全垂体功能减退等） 

低糖血症 

① 糖尿病治疗时出现低糖血症有关的症状 

② 排除临床表现健康的低糖血症患者（胰岛素瘤除外） 

③ 患者的低糖血症相关症状 

④ 新生儿低糖血症的检测 

⑤ 儿童期先天性代谢障碍的相关线索 


【参考值】 

1. 葡萄糖氧化酶法 3.9-6. lmmol / L 0 

2. 邻甲苯胺法 3.9-6. 4 mmol / L 0 

【临床意义】 

血糖检测是目前诊断糖尿病的主要依据，也是判断糖尿病病情和控制程度的主要指标。 

1. FBG 增高 FBG 增高而又未达到诊断糖尿病的标准时，称为空腹血糖过高 （ impaired 
fasting glucose , IFG ) ； FBG 增高超过 7. Ommol/L 时称为高糖血症( Hyperglycemia ) 0 根据 t BG 水平 
将高糖血症分为 3 度： FBG 7. 0〜 8. 4 mmol/L 为轻度 增高； FBG 8.4-10. lmmol/L 为中度 增高； 
FBC ; 大亍 10. 1 mmol/L 为重度增高。当 FBG 超过 9 mmol / L ( 肾糖阈）时尿糖即可呈阳性。 

( 1 ) 1:理性增卨 ：餐后 1〜2小时、高糖饮食、剧烈运动、情绪激动、胃倾倒综合征等。 
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(2) 病理性增 高:① 各型糖尿病。②内分泌疾 病：如 甲状腺功能亢进症、巨人症、肢端肥大 
症、皮质醇增多症、嗜铬细胞瘤和胰高血糖素瘤等。③应激性 因素： 如颅内压增高、颅脑损伤、中 
枢神经系统感染、心肌梗死、大面积烧伤、急性脑血管病等。④药物 影响： 如噻嗪类利尿剂、口服 
避孕药、泼尼松等。⑤肝脏和胰腺 疾病: 如严重的肝病、坏死性胰腺炎、胰腺癌等。⑥其他：如高 
热、呕吐、腹泻、脱水、麻醉和缺氧等。 

2. FBG 减低 FBG 低于 3. 9 mmol / L 时为血糖减低，当 FBG 低于 2. 8 mmol / L 时称为低糖血 
症（ hypoglycemia ) 0 

(1) 生理性 减低: 饥饿、长期剧烈运动、妊娠期等。 

(2) 病理性 减低: ①胰岛素过多 :如胰 岛素用量过大、口服降糖药、胰岛 B 细胞增生或肿瘤 
等。②对抗胰岛素的激素分泌不足 ：如肾 上腺皮质激素、生长激素缺乏。③肝糖原贮存缺 乏：如 
急性重型肝炎、急性肝炎、肝癌、肝淤血等。④急性乙醇中毒。⑤先天性糖原代谢酶缺 乏：如 I 、 
HI 型糖原累积病 （glucogen storage disease ) 等。⑥消耗性疾 病：如 严重营养不良、恶病 质等。 ⑦非 
降糖药物 影响： 如磺胺药、水杨酸、吲哚美辛等。⑧特发性低血糖。 

二 、口 服葡萄糖耐谩试验 

葡萄糖耐量试验 （glucose tolerance test ， GTT ) 是检测葡萄糖代谢功能的试验，主要用于诊断 
症状不明显或血糖升高不明显的可疑糖尿病。 GTT 有静脉葡萄糖耐 M 试验 （intravenous glucose 
tolerance test , IVGTT ) 、口服葡萄糖耐量试验 （ oral glucose tolerance test ， OGTT )。 现多釆用 WHO 
推荐的 75 g 葡萄糖标准 OGTT ， 分别检测 FPG 和口服葡萄糖后30分钟、1小时、2小时、3小时的 
血糖和尿糖。正常人口服一定量的葡萄糖后，暂时升高的血糖刺激了胰岛素分泌增加，使血糖 
在短时间内降至空腹水平，此为耐糖现象。当糖代谢紊乱时，口服一定 M 的葡萄糖后血糖急剧 
升高或升高不明显，但短时间内不能降至空腹水平（或原来水平），此为糖耐 M 异常或糖耐量降 
低。0017的适应证见表4-7-2。 


表 4-7-2 OGTT 的适应证 


OGTT 的适应证 

① 无糖尿病症状，随机血糖或 FBG 异常，以及有一过性或持续性糖尿者 

② 无糖尿病症状，但有明显的糖尿病家族史 

③ 有糖尿病症状，但 FBG 未达到诊断标准者 

④ 妊娠期、甲状腺功能亢进症、肝脏疾病时出现糖尿者 

⑤ 分娩巨大胎儿或有巨大胎儿史的妇女 

⑥ 原因不明的肾脏疾病或视网膜病变 


【参考值】 

1. FPG 3. 9〜 6. lmmol / L 。 

2. 口服葡萄糖后30分钟〜1小时，血糖达高峰（一般为 7. 8〜 9. Ommol / L ) ，峰值< 
11.1 mmol/L 

3. 2小时血糖 （2 小时 PG )<7. 8 mmol / L 0 

4. 3小时血糖恢复至空腹水平。 

5•各检测时间点的尿糖均为阴性 
【临床意义】 

OGTT 是一种葡萄糖负荷试验，用于了解机体对葡萄糖代谢的调贫能力，是糖祕病和低糖血 
症的重要诊断性试验临床 h 主要用于诊断糖尿病、判断糖耐 M 异常 （impaiivd glucose 
tolerance , 1 GT ) 、鉴別尿糖和低糖血症， OGTT 还外用于胰岛素和 (:- 肽释放试验 
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1. 诊断糖尿病临床上有以下条件者，即可诊断糖 尿病： 

(1) 具有糖尿病症状， FPG >7.0 mmoi / L 。 

(2) OGTT 2小时 PG 彡 11 • 1 inmol / L 0 

(3) 具有临床症状，随机血糖 >11. lmmol / L ， 且伴有尿糖阳性者。 

临床症状不典型者，需要另一天重复检测确诊，但一般不主张做第3次 OGTT 。 

2. 判断 IGT FPG <7. 0 mmol / L ,2 小时 PG 为 7. 8〜 11. lmmol / L ， 且血糖到达高峰的时间延 
长至1小时后，血糖恢复正常的时间延长至2〜3小时以后，同时伴有尿糖阳性者为 IGT 。 IGT 长 
期随诊观察，大约1/3能恢笈正常，1/3仍为 IGT ， 1/3最终转为糖尿病。 IGT 常见于 2 型糖尿病、 
肢端肥大症、甲状腺功能亢进症、肥胖症及皮质醇增多症等。 

3. 平坦型糖耐量曲线 （smooth OGTT curve ) FPG 降低，口服葡萄糖后血糖上升也不明显， 2 
小时 PG 仍处于低水平状态。常见于胰岛 B 细胞瘤、肾上腺皮质功能亢进症、腺垂体功能减退 
症。也可见于胃排空延迟、小肠吸收不良等。 

4. 储存延迟型糖耐量曲线 （ storage delay OGTT curve ) 口服葡萄糖后血糖急剧升局，提 
早出现峰值，且大于 11. lmmol / L ， 而2小时 PG 又低于空腹水平。常见于胃切除或严重肝损 
伤。由于胃切除后肠道迅速吸收葡萄糖或肝脏不能迅速摄取和处理葡萄糖，而使血糖急剧增 
高，反应性引起胰岛素分泌增高，进一步导致肝外组织利用葡萄糖增多，而使 2 小时 PG 明显 
降低。 

5. 鉴别低血糖 

(1) 功能性低 血糖: FPG 正常，口服葡萄糖后的高峰时间及峰值均正常，但2〜3小时后出 
现低血糖，见于特发性低糖血症。 

(2) 肝源性低 血糖: FPG 低于正常，口服葡萄糖后血糖高峰提前并高于正常，但 2 小时 PG 
仍处于高水平，且尿糖阳性。常见于广泛性肝损伤、病毒性肝炎等。 

糖尿病及其他高血糖的诊断标准见表 4-7-3 。 


表 4-7-3 糖尿病及其他高血糖的诊断标准 （ 血糖浓度， mmol / L ) 


疾病或状态 

静脉血浆 

静脉全血 

毛细血管全血 

DM 空腹 

多 7.0 

多 6. 1 

^6. 1 

服糖2小时 

>11. 1 

彡 10.0 

^11. 1 

IGT 空腹 

<7.0 

<6. 1 

<6. 1 

服糖2小时 

7.8-11. 1 

6. 7〜 10. 0 

7. 8〜 11. 1 

IFG 空腹 

6. 1 〜 7.0 

5.6-6. 1 

5.6-6. 1 

服糖2小吋 

<7.8 

<6.7 

<7. 8 


: ‘、 血淸11爽岛素检测和胰岛素释放试验 

糖尿病时，由于胰岛 B 细胞功能障碍和胰岛素生物学效应不足（胰岛素抵抗），而出现血糖 
增高和胰岛素降低的分离现象。在进行 OGTT 的 M 时，分別于空腹和口服葡萄糖后30分钟、1 
小时二小时、3小时检测血清胰岛素浓度的变化，称为胰岛素释放试验 （insulin releasing test ) ，用 
于了解胰岛 B 细胞基础功能状态和储备功能状态，间接了解血糖控制情况 
【参考值】 

1. 空腹胰岛素10〜 20 mU / L o 

2- 释放试验 U 服葡萄糖后胰岛素高峰在30分钟〜1小时，峰值为空腹胰岛素的5〜10 
倍2小时膜岛索 <30 mU / L ，3 小时后达到空腹水平 
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【临床意义】 

血清胰岛素水平和胰岛素释放试验主要用于糖尿病的分型诊断及低血糖的诊断与鉴别 
诊断。 

1. 糖尿病 

(1) 1 型糖尿病空腹胰岛素明显降低，口服葡萄糖后释放曲线 低平。 

(2) 2型糖尿病空腹胰岛素可正常、稍高或减低，口服葡萄糖后胰岛素呈延迟释放反应。 

2. 胰岛 B 细胞瘤常出现高胰岛素血症，胰岛素呈高水平曲线，但血糖降低 

3. 其他肥胖、肝功能损伤、肾衰竭、肢端肥大症、巨人症等血清胰岛索水平 增高； 腺龜体功 
能低下、肾上腺皮质功能不全或饥饿时，血清胰岛素水平减低。 

四、血淸 C ■肽检测 

C- 肽 （connective peptide) 是胰岛素原 （proinsulin) 在蛋白水解酶的作用下分裂而成的与胰岛 
素等分子的肽类物。空腹 C- 肽水平变化、 C- 肽释放试验可用于评价胰岛 B 细胞分泌功能和储备 
功能。 

【参考值】 

1. 空腹 C - 肽 0.3 ~1.3nmol/L 0 

2. C- 肽释放试验 口服葡萄糖后30分钟〜1小时出现高峰，其峰值为空腹 C- 肽的5〜 
6倍。 

【临床意义】 

C- 肽水平变化常用于糖尿病的分型诊断，其意义与血清胰岛素一样，且 C- 肽吋以真实反映 
实际胰岛素水平，故也可以指导临床治疗中胰岛素用量的调整： 

1. C- 肽水平增高 

( 1 ) 胰岛 B 细胞瘤时空腹血清 C- 肽增高 、C- 肽释放试验呈高水平曲线。 

(2) 肝硬化时血清 C- 肽增高，且 C- 肽/胰岛素比值降低。 

2. C- 肽水平减低 

(1) 空腹血清 C- 肽降低，见于糖尿病。 

(2) C- 肽释放 试验： 口服葡萄糖后1小时血清 C- 肽水平降低，提示胰岛 B 细胞储备功能不 
足： 释放曲线低平提示1型糖 尿病; 释放延迟或呈低水平见于2型糖诚病。 

(3) C- 肽水平不升高，而胰岛素增高，提示为外源性高胰岛素血症，如胰岛岽用 M 过大等。 

E 、 糖化血红蛋白检测 

糖化血红蛋白 （glycosylated hemoglobin ， GHb) 是在红细胞生存期间，血红蛍「I A ( HbA ) 与己 
糖（主要是葡萄糖）缓慢、连续的非酶促反应的产物。由于 HhA 所结合的成分不同 ，(;Hb 乂分为 
HhA,a (与磷酰葡萄糖结合) 、HbA,b (与果糖结合) 、HbA,c (与葡萄糖结合）， K 屮 HhA.c 含量最 
高(占60% 〜 80% ) ，是目前临床最常检测的部分。由于糖化过程非常缓慢 ，一 H. 牛.成则不再解 
离， J1 不受血糖暂时性升卨的影响：因此， HbA,c 对高血糖，特别是血糖和诚糖波动较大时有特 
殊沴断价值 

HbA.c 检测的 指征: 糖尿病碳水化介物代谢的长期回顾性监测， HbA' 检测的推荐频度取决 
于糖祕病类型和（或)治疗（表 4-7-4) , 

【参考值】 

HI)A,r 4 c /c 〜6% 5% 〜8% 

【临床意义】 

HbA,r 水平取决于血糖水平、尚血糖持续时间，其生成 M 4血糖浓度成II•:比 I IhA.r 的代谢 


i it 





第七章临床常用生物化学检测 


周期与红细胞的寿命基本一致，故 HbA.c 水平反映了近 2〜3 个月的平均血糖水平，但并不能提 
供每天血糖的动态变化或低血糖异常发生的频率。 


表 4-7-4 

糖尿病患者 HbA lC 检测时间频度 

糖尿病类型/治疗 

推荐频度 

1型糖尿病，最小 M 或常规治疗 

每年3~4次 

1型糖尿病 

每月1〜2次 

加强治疗2型糖尿病 

稳定的代谢条件下每年2次 

糖尿病孕妇、妊娠期搪尿病 

每1 ~2个月1次 


1. 评价糖尿病控制程度 HbA lC 增高提示近 2 〜 3 个月的糖尿病控制不良， HbA,c 愈高，血 
糖水平愈高，病情愈重。故 HbA |C 可作为搪尿病长期控制的良好观察指标。糖尿病控制良好 
者， 2〜3 个月检测 1 次，控制欠佳者 1〜2 个月检测 1 次，以便调整用药剂量。 

2. 筛检糖尿病 HbA,<8% ，可排除糖 尿病; HbA,>9% ，预测糖尿病的准确性为 78% ，灵敏 
度为 68% ，特异性为 94% ;HbAi>10% ， 预测糖尿病的准确性为 89% ， 灵敏度为 48% ， 特异性 
为 99%。 

3. 预测血管并发症由于 HbA lC 与氧的亲和力强，可导致组织缺氧，故长期 HbA.c 增高， 
可引起组织缺氧而发生血管并发症。 Hl)A,>107r ，提示并发症严重，预后较差。 

4. 鉴别高血糖糖尿病高血搪的 HbA.c 水平增高，而应激性高血糖的 HbA.c 则正常 3 

六、 糖化淸蛋 A 检测 

糖化清蛋白 （ glycated albumin,GA) 是人体葡萄糖与清蛋白发生非酶促反应的产物，由于清 
蛋白的半衰期为 17 〜 19 天，所以 GA 可以反映糖尿病患者测定前 2 〜 3 周血糖的平均水平。临 
床上采用糖化清蛋白与清蛋白的百分比来表示 GA 的水平，去除了血清清蛋白水平对检测结果 
的影响。因此， G A 较糖化血淸蛋白 （ glycosylated serum protein , GSP ) 更精确。 

【参考值】 

10. 8% 〜 17. 1% 0 

【临床意义】 

虽然， GA 可以反映糖尿病患者测定前 2〜3 周血糖的平均水平，但相对于 HbA.c 来说， GA 
反映血糖控制水平的时间较短，且目前尚缺乏有关 GA 与糖尿病慢性并发症的大样本、前瞻性研 
究。另外， GA 受清蛋白的更新速度、体重指数 （ BMI ) 和甲状腺激素等的影响、因此，临床上对 
于长期血糖控制水平的监测，应谨慎使用 GA。 

1. 评价短期糖代谢控制情况因淸蛋白在体内的半衰期较短，且清蛋白与血糖的结合速度 
比血红蛋内快所以， GA 对短期内血糖变化比 HbA ^* 灵敏，是评价短期糖代谢控制情况的良好 
指标，尤其是对于糖浓病患#治疗方案调整后的疗效评价， GA 可能比 HbA.c 更具有临床参考 
价值. 

2. 辅助鉴别应激性高血糖急性应激反应如外伤、感染以及急性心脑血管事件等也可出现 
高血糖，但难以4糖尿病鉴别。 GA 和 HbA | C 联合测定有助于判断高血糖的持续时间，可作为既 
往是杏患有糖祕病的辅助检测方法，从而客观评估糖代谢紊乱发生的时间及严電程度，进而进 
-步指导珍断_治疗 

3. 筛检糖尿病 S HhA . c 相似, GA 同样适⑴于糖尿病的筛检， GA 多 17. 1%吋以筛检出大 
部分末•经诊断的糖賊病， M 时捡测空腹血糖和 GA 可以提高糖尿病筛检率: GA 样常是提示糖尿 
蜗卨危人群耑进行 0(； 检查的重要指征，尤其对于空腹血糖正常#的意义可能吏为明显 U 
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是， GA 能否作为糖尿病筛检指标仍需进一步研究。 

第二节血清脂质和脂蛋白检测 

一、 血淸脂质检测 

血清脂质包括胆固醇、三酰甘油、磷脂 （ phospholipid ) 和游离脂肪酸 （ free fatty acid ， FFA ) 。 
血清脂质除了可作为脂质代谢紊乱及有关疾病的诊断指标外，还可协助诊断原发性胆汁性肝硬 
化、肾病综合征、肝炎肝硬化及吸收不良综合征等。 

(一）总胆固醇测定 

胆固醇 （ cholesterol ， C H 0 ) 是脂质的组成成分之一。胆固醇中 70% 为胆固醇酯 ( choles¬ 
terol esterase, CE ) 、 30% 为游离胆固醇 （ free cholesterol ， FC )，总称为总胆固醇 （ total 
cholesterol ， TC ) 。 C H 0 检测的适应证 有：① 早期识别动脉粥样硬化的危险性。②使用降脂 
药物治疗后的监测。 

【参考值】 

1 • 合适水平 <5. 20mmol/L o 

2. 边缘水平 5. 23 〜 5. 69mmol/L 0 

3. 升高 >5. 72 mmol/L 0 

【临床意义】 

血清 TC 水平受年龄、家族、性别、遗传、饮食、精神等多种因素影响，且男性高于女性，脑力劳动 
者高于体力劳动者。因此，很难制定统一的参考值。根据 CH0 水平高低及其引起心、脑血管疾病 
的危险性，将 CH0 分为合适水平、边缘水平和升高（或减低）即危险水平。作为诊断指标， TC 既不 
特异，也不灵敏，只能作为某些疾病，特别是动脉粥样硬化的一种危险因素。因此， TC 常作为动脉 
粥样硬化的预防、发病预测、疗效观察的参考指标。 TC 变化的临床意义见表 4 _ 7 -5 。 


表 4-7-5 TC 变化的临床意义 

状态 

临床意义 


增高 

①动脉粥样硬化所致的心、脑血管疾病 



② 各种高脂蛋白血症、胆汁淤积性黄疸、甲状腺功能减退症、类脂性肾病、肾病综 
合征、糖尿病等 

③ 长期吸烟、饮酒、精神紧张和血液浓缩等 

④ 应用某些药物，如环孢素、糖皮质激素、阿司匹林、门服避孕药、 P - 肾上腺素能 
阻滞剂等 

减低 ①甲状腺功能亢进症 

② 严重的肝脏疾病，如肝硬化和急性重型肝炎 

③ 贫血、营养不良和恶性肿瘤等 

④ 应用某些药物，如雌激素、甲状腺激素、钙拮抗剂等 


(二）三酰甘油测定 

•: 酰甘油 （ triglyr —， TG ) 是甘油和3个脂肪酸所形成的酯，乂称为中性脂肪 （neutral fat ) 0 
TG 是机体恒定的供能来源，主要存在于 p - 脂蛋白和乳糜微粒中，良 接参勺 CHO 和 CK 的合成、、 
T (; 也是动脉粥样硬化的危险因素之一 TG 检测的适^此 存:① ¥.期沢別动脉粥样硬化的危险 
性和高脂血症的分类②对低脂饮食和药物治疗的监测 
【参考值】 

0. 56 〜 1. 7011111101/1, 
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【临床 意义】 

血清 TG 受生活习惯、饮食和年龄等的影响，在个体内及个体间的波动较大。由于 TG 的半 
衰期短 （5 〜15分钟），进食高脂、高糖和高热量饮食后，外源性 TG 可明显增高，且以乳糜微粒的 
形式存在。由于乳糜微粒的分子较大，能使光线散射而使血浆浑浊，甚至呈乳糜样，称为饮食性 
脂血 （alimentary lipemia )。 因此，必须在空腹12〜16小时后静脉釆集标本测定 TG ， 以排除和减 
少饮食的影响。 

1. TG 增高见于 :①冠 心病。②原发性高脂血症、动脉粥样硬化症、肥胖症、糖尿病、痛 
风、甲状旁腺功能减退症、肾病综合征、高脂饮食和胆汁淤积性黄疸等。 

2. TG 减低见于 :①低 p - 脂蛋白血症和无 P - 脂蛋白血症。②严重的肝脏疾病、吸收不良、 
甲状腺功能亢进症、肾上腺皮质功能减退症等。 



二、血淸脂蛋白检测 

脂蛋白 （lipoprotein) 是血脂在血液中存在、转运及代谢的形式。超高速离心法根据脂蛋白 
密度不同，将其分为乳糜微粒 （ chylomicron ， CM) 、极低密度脂蛋白 （very low density lipoprotein, 
VLDL) 、低密度脂蛋白 （low density lipoprotein, LDL) 、高密度脂蛋白 （High density lipoprotein, 
HDL) 和 VLDL 的代谢产物中间密度脂蛋白 （intermediate density lipoprotein ， IDL) 。脂蛋白 （a) 
[LP( a)] 是脂蛋白的一大类，其脂质成分与 LDL 相似。 

(一） 乳糜微粒测定 

乳糜微粒 （CM) 是最大的脂蛋白， CM 脂质含量高达98%,蛋白质含量少于2%，其主要功能 
是运输外源性 TG。 由于 CM 在血液中代谢快，半衰期短，食物消化需要 4 〜6小时，故正常空腹 
12小时后血清中不应有 CM。 

【参考值】 

阴性。 

【临床意义】 

血清 CM 极易受饮食中 TG 的影响，易岀现乳糜样血液。如果血液中脂蛋白酯酶 （lipoprotein 
lipase, LPL) 缺乏或活性减低，血清 CM 不能及时被廓清，使血清浑浊。常见于I型和V型高脂蛋 
白血症 （hyperlipoproteinemia) 0 

(二） 高密度脂蛋白测定 

髙密度脂蛋白 （HDL) 是血清中颗粒密度最大的一组脂蛋白，其蛋白质和脂质各占50%。 
HDL 水平增高有利于外周组织清除 CH0, 从而防止动脉粥样硬化的发生，故 HDL 被认为是抗动 
脉粥样硬化因子。 一 般检测 HDL 胆固醇 （HDL-C) 的含量来反映 HDL 水平。 HDL 检测的适应 
证: ①早期识別动脉粥样硬化的危险性（非致动脉粥样硬化胆固醇成分检测）。②使用降脂药物 
治疗反应的监测（在使用降脂药物治疗的过程中应避免 HDL 降低）。 

【参考值】 

① 1. 03〜 2. 07mmol/L； 合适 水平： > 1. 04mmol/L； 减 低：彡 0. 91 mmol/L 。 ②电 泳法: 
30% 〜40%。 

【临床意义】 

1. HDL 增高对防止动脉粥样硬化、预防冠心病的发生有重要作用。 HDL 与 TG 呈负相 
关，也与冠心病的发病呈负相关，且 HDL 亚型 HDL 2 与 HDL 的比值 (HDL/HDL) 对诊断冠心病 
更有价值 HDL 水平低的个体发生冠心病的危险性大， HDL 水平高的个体发生冠心病的危险性 
小，故 HDL 可用于评价发生冠心病的危险性。另外，绝经前女性 HDL 水平较高，其冠心病患病 
率较男件和绝经后女性为低。 HDL 增高还可见于慢性肝炎、原发性胆汁性肝硬化等 

2. HDL 减低常见于动脉粥样硬化、急性感染、糖尿病、肾病综合征，以及应用雄激裝、 
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P - 受体阻滞剂和孕酮等药物。 

(三） 低密度脂蛋白测定 

低密度脂蛋白 （ LDL) 是富含 CHO 的脂蛋白，是动脉粥样硬化的危险性因索之一： LDL 经过 
化学修饰后，其中的 apoB-100 变性，通过清道夫受体 （ scavenger receptor) 被吞哩 细胞摄取，形成 
泡沫细胞 （foamy cells ) 并停留在血管壁内，导致大量 CHO 沉积，促使动脉壁形成动脉粥样硬化 
斑块 （atheromatous plaque ) ,故 LDL 为致动脉粥样硬化的因子。临床上以 LDL 胆固醇 （ LDL-C) 的 
含量来反映 LDL 水平。 LDL 检测的适应 证:① 早期识别动脉粥样硬化的危险性。②使用降脂药 
物治疗过程的监测。 

【参考值】 

①合适水平：彡 3. 12 mmol / L c ②边缘水平 :3. 15 ~3. 61 mmol / L c ③ 升高： >3. 64 mmol / L 。 

【临床意义】 

1. LDL 增高①判断发生冠心病的危 险性: LDL 是动脉粥样硬化的危险因子， LDL 水平增 
高与冠心病发病呈正相关。因此， LDL 可用于判断发生冠心病的危险性。②其他 ：遗传 性高脂 
蛋白血症、甲状腺功能减退症、肾病综合征、胆汁淤积性黄疸、肥胖症以及应用雄激素、 P - 受体阻 
滞剂、糖皮质激素等 LDL 也增高。 

2. LDL 减低常见于无 卜脂蛋 白血症、甲状腺功能亢进症、吸收不良、肝硬化以及低脂饮 
食和运动等。 

(四） 脂蛋白 （ a ) 测定 

脂蛋白 （ a ) [ LP ( a )] 的结构与 LDL 相似，可以携带大量的 CHO ，有促进动脉粥样硬化的 
作用。同时， LP ( a ) 与纤溶酶原有同源性，可以与纤溶酶原竞争结合纤维蛋白位点，从而抑制 
纤维蛋白降解，促进血栓形成。因此， LP ( a ) 是动脉粥样硬化和血栓形成的重要独立危险因 
子。检测 LP ( a ) 对早期识别动脉粥样硬化的危险性，特别是在 LDL - C 浓度升高的情况下具有 
重要价值。 

【参考值】 

0 - 300mg/L o 

【临床意义】 

血清 LP ( a ) 水平的个体差异性较大， LP ( a ) 水平高低主要由遗传因素决定，基本不受性别、 
饮食和环境的影响。 

LP ( a ) 增高主要见于:① LP ( a ) 作为动脉粥样硬化的独立危险因子，与动脉粥样硬化、冠心 
病、心肌梗死冠状动脉搭桥术后或经皮腔内冠状动脉成形术 （ PTCA ) 后再狭窄或脑卒中的发生 
有密切关系： LPU )>300 mg / L 者冠心病发病率较 LP ( a )<300 mg / L 者高3 倍； LP ( a ) >497 mg/L 
者的脑卒中危险性增加 4. 6 倍。因此，可将 LP ( a ) 含量作为动脉粥样硬化的单项 M 报因子，或确 
定为是否存在冠心病的多项预报因子之一。② LPU ) 增高还可见于1型糖尿病、肾脏疾病、炎 
症、手术或创伤后以及血液透析后等。 

血清脂质和脂蛋白水平变化的意义见表 4-7-6。 


表 4-7-6 血清脂质和脂蛋白水平变化的思乂 （ rnmol / L ) 


指标 

合适水平 

边缘水平 

危险水平（增高或减低) 

TC 

<5.20 

5.23 -5.69 

>5. 72 

TG 

<1.70 


>1. 70 

LDL 

<3. 12 

3. 15-3.61 

>3. 64 

HDL 

>1.04 


<0. 91 


t. ^ 
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三、 血清载脂蛋白检测 

脂蛋白中的蛋白部分称为载脂蛋白 （ apolipoprotein ， apo) 。 apo —般分为 apoA 、 apoB 、 apoC 、 
apoE 和 apo ( a ) ，每类中又分有若干亚型。载脂蛋白检测的适应证 :①早 期识别冠心病的危险 
性，特别是对具有早期动脉粥样硬化改变家族史的人群，发病危险性的评价更有意义。②使用 
降脂药物治疗过程的监测。 

(-) 载脂蛋白 A I 测定 

载脂蛋白 A ( apoA ) 是 HDL 的主要结构蛋白 ， apoA I •和 apoA II 约占蛋白质的90 %， apoA I 与 
apoA II 之比为 3 : 1 。 apoA I 可催化磷脂酰胆碱一胆固醇酰基转移酶 （lecithin cholesterol acyltrans - 
ferase , LCAT ) ，将组织内多余的 CE 转运至肝脏处理。因此， apoA 具有清除组织脂质和抗动脉粥 
样硬化的作用。虽然， apoA 有 A I 、 AII 、 ADI ， 但 apoA I 的意义最明确，且其在组织中的浓度最 
高。因此 ， apoA I 为临床常用的检测指标。 

【参考值】 

男性 ：（1.42±0. 17) g / L 0 

女性 ：（1.45±0. 14) g / L c 

【临床意义】 

1. apoA I 增高 apoA I 可以直接反映 HDL 水平。因此 ， apoA I 与 HDL — 样可以预测和 
评价冠心病的危险性，其水平与冠心病发病率呈负相关。但 apoA I 较 HDL 更精确，更能反映脂 
蛋白状态。因此 ， apoA I 是诊断冠心病的一种较灵敏的指标。 

2. apoA I 减低 见 于:① 家族性 apoA I 缺乏症、家族性 a 脂蛋白缺乏症 （ Tangier 病）、家 
族性 LCAT 缺乏症和家族性低 HDL 血症等。②急性心肌梗死、糖尿病、慢性肝病、肾病综合征和 
脑血管病等。 

(二） 载脂蛋白 B 测定 

载脂蛋白 B ( apoB ) 是 LDL 中含 M 最多的蛋白质,90%以上 apoB 存在于 LDL 中。 apoB 具有 
调节肝脏内外细胞表面 LDL 受体与血浆 LDL 之间平衡的作用，对肝脏合成 VLDL 有调节作用。 
apoB 的作用成分是 apoB -100 ，还有其降解产物 apoB _ 4 8、 apoB -75、 apoB _ 4 l 和 apoB -36 等。正常人 
空腹所检测的 apoB 为 apoB -100。 

【参考值】 

男性 ： （1.01 ± 0.21) g / L 。 

女性 ：（1.07±0. 23) g / L c 

【临床意义】 

1. apoB 增高 

(1) apoB 可直接反映 LDL 水平，因此，其增高与动脉粥样硬化、冠心病的发生率呈正相关， 
也是冠心病的危险因素，可用于评价冠心病的危险性和降脂治疗效果等，且其在预测冠心病的 
危险性方面优于 LDL 和 CH 0。 

(2) 高 p - 载脂蛋白血症、糖尿病、甲状腺功能减退症、肾病综合征和肾衰竭等 apoB 也增髙。 

2. apoB 减低 见于低 P - 脂蛋白血症、无 (3- 脂蛋白血症、 apoB 缺乏症、恶性肿瘤、甲状腺功 
能亢进症、营养不良等。 

(三） 载脂蛋白 A I / 载 脂蛋白 B 比值测定 

apoA I 、 a P oB 分別为 HDL 、 LDL 主要成分，由于病理情况下 CH 0 的含量可发生变化，因而 
HI ) L 和 LDL 不能代替 apoA I 和 apoB 。 因此，可采用 apoA I / apoB 比值代替 HDL / LDL 比值作为 
判断动脉粥样硬化的指标 


m 


t it 
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【参考值】 

1 〜 2 0 

【临床意义】 

apoA I /apoB 比值随着年龄增长而降低。动脉粥样硬化、冠心病、糖尿病、高脂血症、肥胖症 
等 apoA I /apoB 比值减低。 apoA I /apoB 比值<1对诊断冠心病的危险性较血清 TC 、 TG 、 HDL 、 
LDL 更有价值，其灵敏度为87%，特异性为80%。 

第三节血清电解质检测 

一、 血淸阳离子检测 


(一）血钾测定 

98%的钾离子分布于细胞内液，是细胞内的主要阳离子，少量存在于细胞外液，血钾实际反 
映了细胞外液钾离子的浓度变化。但由于细胞内液、外液之间钾离子互相交换以保持动态平 
衡，因此，血清钾在一定程度上也可间接反映细胞内液钾的变化。血钾检测的适 应证： ①高血 
压。②心律失常。③服用利尿剂或泻药。④已知有其他电解质紊乱。⑤急性和慢性肾衰竭。 
⑥腹泻、呕吐。⑦酸碱平衡紊乱。⑧重症监护患者的随访监测。 

【参考值】 

3. 5 - 5. 5 mmol / L 0 

【临床意义】 

1. 血钾增高血清钾超过 5. 5 mmol / L 时称为高钾血症 （ hyperkalemia ) 。高钾血症的发生机 
制和原因见表 4-7-7 。 


表 4-7-7 高钾血症的发生机制和原因 


机 制 原 因 

----■■——一 —— -- ■■ ■ - . . ' - ■ ■ ■ 

摄入过多 高钾饮食、静脉输注大量钾盐、输人大 M 库存血液等 

排出减少 ①急性肾功能衰竭少尿期、肾上腺皮质功能减退症，导致肾小球排钾减少 

② 长期使用螺内酯（安体舒通）、氨苯蝶啶等潴钾利尿剂 

③ 远端肾小管上皮细胞泌钾障碍，如系统性红斑狼疮、肾移植术后、假性 
低醛固酮血症等 


细胞内钾外移增多 ①组织损伤和血细胞破坏，如严重溶血、大面积烧伤、挤压综合征等 

② 缺氧和酸中毒 

③ P - 受体阻滞剂、洋地黄类药物可抑制 Na + , K + -ATP 酶，使细胞内钾外移 

④ 家族性高血钾性麻痹 

⑤ 血浆晶体渗透压增高，如应用甘露醇、高渗葡萄糖盐水等静脉输液，可 
使细胞内脱水，导致细胞内钾外移增多 


假性高钾 ①采血时上臂压迫时间过久（几分钟）、间歇性握拳产生的酸中毒，引起细 

胞内钾释放 

② 血管外溶血 

③ 白细胞增 多症: WBC >500 xl 0 9 / L , 若标本放置后可因凝集而释放钾 

④ 血小板增多症， PLT >600 xl 0 9 / L 可引起高钾血症 


2. 血钾减低血清钾低于 3 . 5mmol/L 时称为低钾血症 （ hypokalemia) 其中血钾在 3. 0 〜 
3. 5mrnoJ/L 者为轻度低钾 血症； 2. 5 - 3. Ommol/L 为中度低钾 血症； <2. 5 mmol/h 为歌度低钾血 
症低钾血症的发牛.机制和原因见表 4-7-8 
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表4-7~8低钾血症的发生机制和原因 

机 制 

原 因 

分布异常 

① 细胞外钾内移，如应用大胰岛素、低钾性周期性麻痹、碱中毒等 

② 细胞外液稀释，如心功能不全、肾性水肿或大量输人无钾盐液体时，导致血钾减低 

丢失过多 

① 频繁呕吐、长期腹泻、胃肠引流等 

② 肾衰竭多尿期、肾小管性酸中毒、肾上腺皮质功能亢进症、醛固酮增多症等使钾丢失 
过多 

③ 长期应用呋塞米（速尿）、依他尼酸（利尿酸）和噻嗪类利尿剂等排钾利尿剂 

摄入不足 

① 长期低钾饮食、禁食和厌食等 

② 饥饿、营养不良、吸收障碍等 

假性低钾 

血标本未能在1小时内处理， WBC >100 xl 0 9 / L ， 白细胞可从血浆中摄取钾 



(二）血钠测定 

钠是细胞外液的主要阳离子，44%存在于细胞外液，9%存在于细胞内液，47%存在于骨 
骼中。血清钠多以 铽化钠 的形式存在，其主要功能在于保持细胞外液容量、维持渗透压及酸 
碱平衡，并具有维持肌肉、神经正常应激性的作用。血钠检测的适应证：①水电解质平衡紊 
乱。②其他电解质超出参考值。③多尿、口渴感减弱。④酸碱平衡紊乱。⑤肾脏疾病。⑥高 
血压。⑦某些内分泌疾病，如甲状腺功能减退症、盐皮质激素过多或缺乏症。⑧水肿。⑨摄 
人过量的钠。 

【参考值】 

135 - 145 mmol / L 。 

【临床意义】 

血清钠超过 l 45 mmol / L ， 并伴有血液渗透压过高者，称为高钠血症 （ hypernatremia ) 。血清钠 
低于 135 mniol / L 称为低納血症 （ hyponatremia ) 。高納血症、低納血症的发生机制和原因见表 4-7 - 
9、表4-7-10。 


表 4-7-9 高钠血症的发生机制和原因 


机 制 

原 因 

水分摄入不足 

水分丢失过多 

内分泌病变 

摄入过多 

水源断绝、进食困难、昏迷等 

大 M 出汗、烧伤、长期腹泻、呕吐、糖尿病性多尿、胃肠引流等 

肾上腺皮质功能亢进症、原发性或继发性醛固酮增多症，肾小管排钾保钠， 
使血钠增高 

进食过量钠盐或输注大 S 高渗 盐水; 心脏复苏时输人过多的碳酸氢钠等 

表 4-7-10 低钠血症的发生机制和原因 

机 制 

原 因 

£火过多 

①肾 性丢失 :慢性 肾衰竭多尿期和大 M 应用利尿剂 


② 皮肤黏膜性 丢失: 大 M 出汗、大面积烧伤时血浆外渗，丢失钠过多 

③ 医源性丢失 :浆膜 腔穿刺丢失大 M •液体等 

④ 胃肠道 丢失: 严重的呕吐、反 H 腹泻和胃肠引流等 


笔记 
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续表 


笔记 


机 制 

原 因 

细胞外液稀释 

常见于水钠潴留 

① 饮水过多而导致血液稀释，如精神性烦渴等 

② 慢性肾衰竭、肝硬化失代偿期、急性或慢性肾衰竭少尿期 

③ 尿崩症、剧烈疼痛、肾上腺皮质功能减退症等的抗利尿激素分泌过多 

④ 高血糖或使用甘露醇,细胞外液高渗，使细胞内液外渗，导致血钠减低 

消耗性低钠或 
摄入不足 

① 肺结核、肿瘤、肝硬化等慢性消耗性疾病，由于细胞内蛋白质分解消耗，细胞内液渗 
透压降低，水分从细胞内渗到细胞外，导致血钠减低 

② 饥饿、营养不良、长期低钠饮食及不恰当的输液等 

(三）血钙测定 

钙是人体含量最多的金属宏量元素。人体内99%以上的钙以磷酸钙或碳酸钙的形式存在 
于骨骼中，血液中钙含量甚少，仅占人体钙含量的1 %。血液中的钙以蛋白结合钙、复合钙（与阴 
离子结合的钙）和游离钙（离子钙）的形式存在。血清钙测定的适应证见表 4-7-1 1 0 


表 4-7-11 血清钙测定的适应证 

状态或器官 

适应证 

筛检 

年龄大于50岁的人群每2年进行一次筛检（包括身高和体重的测定） 

手足抽搐 

研究低钙血症的分型 

骨骼 

自发性骨折、骨质疏松性骨折、骨痛、放射性骨病、生长异常、牙齿的改变 

肾脏 

肾脏或尿路结石、肾脏钙质沉着、烦渴、多尿、慢性肾病 

神经肌肉 

手足抽搐、癫痫发作、甲状腺手术后可疑甲状旁腺功能减退、头痛、肌肉无力 

精神症状 

疲乏、淡漠、嗜睡、沮丧、厌食 

胃肠道 

消化性溃疡、胰腺炎、胆石症、周期性腹泻、吸收不良、便秘 

皮肤及其附件 

皮肤、指甲和毛发的改变、皮肤色素过度沉着 

肺脏 

结节病、结核、其他肉芽肿性疾病 

肿瘤 

体重减轻、恶性肿瘤、淋巴瘤 

内分泌系统 

甲状腺、睾丸、卵巢、肾上腺疾病 

药物治疗 

摄入维生素 D 及其代谢物或类似物、维生素 A 、抗痉挛药物、皮质类固醇激素、噻嗪类 
利尿剂、洋地黄 


【参考值】 

总钙:2. 25〜 2. 58 mmol / L c 
离子 I 丐： 10-1. 34 mmol / L - 

【临床意义】 

血清总钓超过 2. 58mmol/L 称为 高锦血 症 （ hypercalcemia) ,血清总轉低于 2. 25 mmol/h 称为 
低钙血症 （ hypocalcemia) 巧血清总钙浓度超过 3 . 5 mmol/L 时所出现的极度消耗、代谢性脑病 
和胃肠道症状，称为卨钙血症危象，一 眭血 钙浓度下降,症状就会缓解高钙血症和低钙血症的 
发生机制和原因见表 4-7-12 、 表 4-7-13 血钙增高及血磷 、尿钥 、尿磷变化的临床意 义虬表 4-7- 
14, 血钙减低及血磷、尿钙、祕磷变化的临床愆义见表 4-7-15 
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机 制 

溶骨作用增强 


肾功能损害 

摄入过多 
吸收增加 


表 4-7-12 高钙血症的发生机制和原因 
原 因 


① 原发性甲状旁腺功能亢进症 

② 多发性骨髓瘤、骨肉瘤等伴有血清蛋白质增高的疾病 

③ 急性骨萎缩、骨折后和肢体麻痹 

④ 分泌前列腺素 E 2 的肾癌、肺 癌; 分泌破骨细胞刺激因子 （ OSF ) 的急性白血病、多发 
性骨髄瘤、 Burkht 淋巴瘤等 

急性肾衰竭的少尿期，钙排出减少而沉积在软组 织中； 多尿期时沉积于软组织中的钙 
大 M 释放 

静脉输入钙过多、饮用大 M 牛奶 
大 M 应用维生素 D 、 维生素 D 中毒等 


表 4-7-13 低钙血症的发生机制和原因 


机 制 

成骨作用增强 


原 因 

甲状旁腺功能减退症、恶性肿瘤骨转移等 


吸收减少 佝偻病、婴儿手足搐搦症、骨质软化症等 

摄入不足 长期低钙饮食 


吸收不良 乳糜泻或小肠吸收不良综合征、胆汁淤积性黄疸等，可因钙及维生素 D 吸收 

障碍，使血钙减低 

其他 ①慢性肾衰竭、肾性佝偻病、肾病综合征、肾小管性酸中毒等 

② 急性坏死性胰腺炎 （ ANP ) 可因血钙与 FFA 结合形成皂化物，也可使血钙 
减低 

③ 妊娠后期及哺乳期耑要钙 M •增加，若补充不足时，使血钙减低 


表 4-7-14 血钙增高及血磷、尿钙、尿磷变化的临床意义 


血钙 

血磷 

尿钙 

尿磷 

临床意义 

增高 

增高/正常 

增高 

增高/正常 

乳癌、肺癌、肾癌、胰腺癌、前列腺 
癌、多发性骨髓瘤 

增高 

减低/正常 

增高/正常 

正常 

原发性甲状旁腺功能亢进症 

增高 

正常/增高 

正常/增高 

正常 

摄入过量维生素 D 

增高 

正常/增高 

正常/增高 

正常 

摄人过量维生素 A 

增高 

正常/增高 

正常/增高 

正常/增高 

乳碱综合征 

增高 

正常 

减低 

正常 

应用噻嗪类利尿剂 

增高 

正常 

正常/增高 

正常 

甲状腺功能亢进症 

增高 

正常/增高 

正常/增高 

正常/增高 

结节病 

增高 

正常/增高 

减低 

正常 

Addison 病 

增高 

正常 

减低 

正常 

家族性低尿钙性高血钙 

增高 

1卜:常 

正常/增高 

正常 

制动引起的高血钙 
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表 4-7-15 血钙减低及血磷、尿钙、尿磷变化的临床意义 


血钙 

血磷 

尿钙 

尿磷 

临床意义 

减低 

减低 

减低/正常 

减低 

钙吸收不良（维生素 D 缺乏钙吸收不良综 
合征） 

减低 

增高 

减低 

正常 

甲状旁腺功能减退症 

减低 

增高 

减低 

正常 

假性甲状旁腺功能减退症 

减低 

增高 

减低 

减低 

各种原因所致的慢性肾衰竭 

减低 

正常 

减低 

正常 

肾病综合征 

减低 

正常 

正常/减低 

正常 

肝硬化 

减低 

减低/正常 

正常/减低 

正常/减低 

成骨细胞转移性肿瘤 

减低 

正常 

正常/减低 

正常 

急性胰腺炎 

减低 

减低 

正常/增髙 

增高 

肾上腺增生或糖皮质激索治疗 


血淸阴离广检测 


(一） 血氯测定 

氣是细胞外液的主要阴离子，但在细胞内外均有分布。血氣检测的适应证：①酸碱平衡紊 
乱。②水钠平衡紊乱。③重症监护患者出现危险情况时。 

【参考值】 

95〜105 mmol / L 0 

【临床意义】 

1 . 血氯增高血清氯含量超过 105 mmol / L 称为高氯血症 （ hyphl () remia ) ，其发生机制和 
原因见表 4-7-16 : 

表 4-7-16 高氯血症的发生机制和原因 
机 制 原 因 

排出减少 总性或慢性肾衰竭的少尿期、尿道或输浓管梗附、心功能+令等 

血液浓缩 频繁呕吐、反复腹泻、大 M 出汗等导致水分丧失、血液浓缩 

吸收增加 肾上腺皮质功能亢进，如库欣综合征及长期应用糖皮质激索等，使肾小管对 NaCl 吸 

收增加 

代偿性增高 呼吸性碱中毒过度呼吸，使 C 0 2 排出增多， hco 3 -减少，血氯代偿性增高 

低蛋 n 血症 肾脏疾病吋的祕蛋 ft 排出增加，血浆蛋白质减少，使血铽增加，以补允血浆阴离子 

摄人过多 食入或静脉补充 大發的 NaCJ 、 CaCl 2 、 NH 4 Cl 溶液等 _ 

2. 血氯减低血淸氣穴 M 低于 95 mmol / L 称为低氣血症 （hyporhlmvmia ) 

( 1 ) 摄入+ 足:饥 饿、营养不良、低盐治疗等。 

(2) 丢失 过多: ①严重呕吐、腹泻、胃肠引流等，丢失大量胃液、胰液和 m 汁，致使鉍的丢失 
大 f 钠和 HC ( V 的丢失②慢性肾衰竭、糖尿病以及应用噻嗪类利祕剂， 使氣山 W 液排出增多。 
U , 慢性肾 I •.腺皮质功能不全，由于醛固酮分泌不足，氣随钠丢失增加 4呼吸忭酸中毒，血 
HCO , 增离，使氯的重吸收减少 

(二） 血磷测定 

人体中70%〜80%'的磷以磷酸钙 （「alcium phosphate ) 的形式沉识 j it 骼屮， iU 〗 •少部分存 
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在于体液中。血液中的磷有无机磷 (inorganic phosphate ) 和有机磷（ organophosphate ) 两种形式。 
血磷水平受年龄和季节影响，新生儿与儿童的生长激素水平较高，故血清磷水平较高。另外，受 
夏季紫外线的影响，血清磷的含 M 也较冬季为高。血磷与血钙有一定的浓度关系，即正常人的 
钙、磷浓度 ( mg / dl ) 乘积为36〜40。 

血磷检测的适应 证:① 骨病。②慢性肾脏疾病、透析患者。③甲状腺手术后。④慢性乙醇 
中毒。⑤耑要加强医疗护理的患者（胃肠外营养、机械通气）。⑥肾结石患者。⑦甲状旁腺疾 
病。 ⑧拟诊维生素 D 缺乏（吸收不良综合征）。⑨肌无力、骨痛。 

【参考值】 

0. 97 - 1 . 61 nimol/L 0 
【临床意义】 

血磷增高和血磷减低的发生机制和原因见表 4-7-1 7、表4-7-18。 


表 4-7-17 血磷增高的发生机制和原因 


机 制 

— 

原 因 

内分泌疾病 

原发性或继发性甲状旁腺功能减退症 

排出障碍 

肾衰竭等所致的磷酸盐排出障碍 

吸收增加 

摄入过多维生素 D ， 可促进肠道吸收钙、磷，导致血清钙、磷均增高 

其他 

肢端肥大症、多发性骨髓瘤、骨折愈合期 、 Addi SO n 病、急性重型肝炎等 

表 4-7-18 血磷减低的发生机制和原因 

机 制 

原 因 

摄入不足或吸收障碍 

饥饿 、恶病质、吸收不良、活性维生素 D 缺乏、长期应用含铅制剂等 

丟失过多 

大 M 呕吐、腹泻、血液透析、肾小管性酸中毒、 Fanconi 综合征、应用噻嗪类利 
尿剂等 

转入细胞内 

静脉注射胰岛素或葡萄糖、过度换气综合征、碱中毒、 AMI 等 

其他 

乙醇中毒、糖尿病酮症酸中毒、甲状旁腺功能亢进症、维生素 D 抵抗性佝偻 
病等 


第四节血清铁及其代谢产物检测 


' 1 ■铁检测 


血清铁 Uemm imn ) 即与转铁蛋白结合的铁，其含量不仅取决于血淸中铁的含量，还受转铁 
蛋 A 的影响血清铁检测的适应 证:① 转铁蛋白测定的参数②铁吸收实验参数③急性铁 
中毒。 

【参考值】 

男性 ：11 -30| xmol/L 
女性:9〜 27| jum ) l/L 
儿竈:9 ~ 221 X 11101/1. 

【临床意义】 

血清铁增高和减低的发生机制和原因见表 4-7-19 
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表 4-7-19 血清铁增高和减低的发生机制和原因 


增高或减低 机制 


原 因 


血清铁减低 铁缺乏 


血清铁增高 利用障碍 


慢性失血 
摄入不足 


释放增多 
铁蛋白增多 
铁摄入过多 


铁粒幼细胞贫血、再生障碍性贫血、铅中毒等 
溶血性贫血、急性肝炎、慢性活动性肝炎等 
白血病、含铁血黄素沉着症、反复输血等 
铁剂治疗过 S 时 
缺铁性贫血 

月经过多、消化性溃疡、恶性肿瘤、慢性炎症等 

① 长期缺铁饮食 

② 机体需铁增加时，如生长发育期的婴幼儿、靑少年，生育期、妊 
娠期及哺乳期的妇女等 



转铁蛋白 （transferrin , Tf ) 是血浆中一种能与 Fe 3+ 结合的球蛋白，主要起转运铁的作用。体 
内仅有1/3的 Tf 呈铁饱和状态。每分子 Tf 可与2个 Fe 3+ 结合并将铁转运到骨髓和其他需铁的 
组织。 Tf 主要在肝脏中合成，所以 Tf 也可作为判断肝脏合成功能的指标。另外， Tf ’ 也是一种急 
性时相反应蛋白。 

【参考值】 

28. 6 -51.9^ mol / L (2. 5〜 4.3 g / L )。 

【临床意义】 

1. Tf 增高常见于妊娠期、应用口服避孕药、慢性失血及铁缺乏，特别是缺铁性贫血。 

2. Tf 减低常见于：①铁粒幼细胞贫血、再生障碍性贫血。②营养不良、重度烧伤、肾衰 
竭。③遗传性转铁蛋白缺乏症：④急性肝炎、慢性肝损伤及肝硬化等。 


三、血清总铁结合力检测 


正常情况下，血清铁仅能与 1/3 的 Tf 结合， 2/3 的 Tf 未能与铁结合，未与铁结合的 Tf 称为 
未饱和铁结 合力： 每升血清中的 Tf 所能结合的最大铁量称为总铁结合力 （lotal iron binding ca ¬ 
pacity , TIBC ) ，即为‘血清铁与未饱和铁结合力之和。 

【参考值】 

男性 :50 〜 77iJLm 0 】 /L: 

女性 :54 〜 77 fjLmol/L 
【临床意义】 

1. T 旧 C 增高 

(1) Tf 合成 增加： 如缺铁性贫血、红细胞增多症、妊娠后期 

(2) Tf 释放增 加：急 性肝炎、亚急性重型肝炎等 c 

2. TBC 减低 

(1) Tf 合成减 少:肝 硬化、慢性肝损伤等。 

(2) Tf 丢 失：肾 病综合征。 

(3) 铁 缺乏： 肝脏疾病、慢性炎症、消化性溃疡等 


叫、 ik 濟较铁蛋 n 饱和度检测 


笔记 


血清转铁蛋内饱和度 （transferrin saturation , Tfs ) 简称铁饱和度，以反映达到饱和铁结合力 
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的 Tf 所结合的铁量，以血淸铁占 TIBC 的百分率表示。血清转铁蛋白饱和度检测的适应证 :①可 
疑的功能铁缺乏。②可疑的铁过度负荷。 

【参考值】 

33% 〜55%。 

【临床意义】 

1. Tfs 增高常 见于: ①铁利用障碍 :如再 生障碍性贫血、铁粒幼细胞贫血。②血色病 （ he ¬ 
mochromatosis ) : Tfs 大于70%为诊断血色病的可靠指标。 

2. Tfs 减低常见于缺铁或缺铁性贫血。 Tfs 小于 15% 并结合病史即可诊断缺铁或缺铁性 

贫血，其准确性仅次于铁蛋白，但较 TIBC 和血清铁灵敏。另外， Tfs 减低也可见于慢性感染性 
贫血。 • 


五、 血 清铁蛋 白检测 

铁蛋白 （serum ferritin ， SF ) 是去铁蛋白 （ apofenitin) 和铁核心 Fe 3+ 形成的复合物，铁蛋白的铁 
核心 Fe 3+ 具有强大的结合铁和贮备铁的能力，以维持体内铁的供应和血红蛋白的相对稳定性 c 
SF 是铁的贮存形式，其含 iU •变化可作为判断是否缺铁或铁负荷过量的指标。血清铁蛋白测定的 
适应 证:① 缺铁性贫血。②贮存铁缺乏。③长时间口服铁治疗的监测。④贫血的鉴别诊断。 
⑤缺铁易发人群的监测（孕妇、献血者、幼儿和血液透析患者）。⑥铁过度负荷。⑦长时间铁转 
移治疗的监测。 

【参考值】 

男性：15 〜 20(Vg/L 。 

女性：12 〜 15( Vg / L 。 

【临床意义】 

1. SF 增高 

( 1 ) 体内贮存铁增 加：原 发性血色病、继发性铁负荷过大。 

( 2 ) 铁蛋白合成 增加： 炎症、肿瘤、白血病、甲状腺功能亢进症等。 

(3) 贫血： 溶血性贫血、再生障碍性贫血、恶性贫血 （ pernicious anemia ) 。 

(4) 组织释放增 加：肝 坏死、慢性肝病等。 

2. SF 减低常见于缺铁性贫血、大量失血、长期腹泻、营养不良等。若 SF 低于 bjxg/L 即 
可诊断铁缺乏。 SF 也可以作为营养不良的流行病学调查指标。如果 SF 大于 10(Vg/L， 即可排 
除缺铁。 


六、红细胞内游离原卟啉检测 

在血红蛋白合成过程中，原卟啉与铁在铁络合酶的作用下形成血红素。当铁缺乏时，原卟 
啉与铁不能结合形成血红素,导致红细胞内的游离原卩卜啉 （free erythrocyte protoporphyrin , FEP ) 增 
多，或在络合酶作用下形成锌原卩卜琳 （zinc protoporphyrin ， ZPP ) 。 

【参考值】 

男性: 0. 56〜 l . OOpmol / L 。 

女性: 0. 68〜 1.32 jjLmol/U 
【临床意义】 

1 . FEP 增高常见于缺铁性贫血、铁粒幼细胞贫血、阵发性_眠性血红蛋白尿 （ PNH ) 以及 
铅中毒等对沴断缺铁， FEP / Hb 比值更灵敏。 

2. FEP 减低 常见于 1( 幼细胞贫血、恶性 贫血和 血红蛋白病等 

缺铁件贫血为小细胞低色索性贫血。临床 h 常需要与铁粒幼细胞贫血、珠蛋甶生成障碍性 


m 




t 记 
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贫血和慢性病性贫血鉴别。几种小细胞低色素性贫血的鉴别见表 4 _ 7 -20。 

表 4-7-20 小细胞低色素性贫血的鉴别 


鉴别项目 

缺铁性贫血 

铁粒幼细 
胞贫血 

珠蛋白生成 
障碍性贫血 

慢性病性 
贫血 

年龄 

中、青年 

中老年 

儿童 

不定 

性别 

女性 

不定 

不定 

不定 

病因 

缺铁 

铁利用障碍 

Hb 异常 

缺铁或铁利用障碍 

网织红细胞 

正常或增高 

正常或增高 

正常或增髙 

正常 

血清铁蛋白‘ 

减低 

增高 

增高 

正常或增高 

血清铁 

减低 

增高 

增尚 

减低 

总铁结合力 

增高 

正常或减低 

正常 

减低 

转铁蛋白饱和度 

减低 

增高 

增高 

正常或减低 

细胞外铁 

减低 

增高 

增髙 

增高 

贮存铁 

减低 

正常或增高 

增高 

增高 

铁粒幼细胞 

减低 

环形铁粒幼细胞>15% 

增高 

减低 

HbA 2 

减低或正常 

减低或正常 

增高 

减低 


第五节心肌酶和心肌蛋白检测 

心肌缺血损伤时的生物化学指标变化较多，如心肌酶和心肌蛋白等，但反映心肌缺血损伤 
的理想生物化学指标应具有以下的 特点： ①具有高度的心脏特异性。②心肌损伤后迅速增高， 
并持续较长时间。③检测方法简便快速。④其应用价值已由临床所证实。心肌损伤的生物化 
学指标见表4-7-21。 


表 4-7-21 心肌损伤的生物化学指标 


意 义 

生物化学指标 

最早出现 

肌红蛋白、 CK 亚型、糖原磷酸化酶同工酶 BB 、 心脏脂肪酸结合蛋白 
( FABP ) 

特异性高 

cTnl 、 cTnT 、 CK - MB、CK 亚型 

广泛性诊断价值 

cTnl 、 ( : TnT 、乳酸脱氢酶、肌球蛋白轻链和重链 

风险划分 

cTnl 、 cTnT 、 CK-MB 

再灌注标志 

肌红蛋白、 cTni 、 cTnT 、 CK 亚型 

2〜4天后再次梗死的标志 

CK-MB 


•、 心肌酶检测 


(一）肌酸激酶测定 

肌酸激酶 （（.reatine kinase ， (」1< ) 也称为肌酸 fi 粦酸激酶 （creatine phosphatase kinase ， （: l)k ) (:K 

f 胞质和线粒体中，以骨骼肌、心肌含敏最多，其次是脑 m 织和 f - HtHJL 肝脏、胰腺和 
红细胞屮的（: k 含 M 极少 
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肌酸激酶检测的适应证 如下： 

1- 怀疑有心肌疾病 

( 1 ) 有临床和 ECG 表现的典型心肌梗死（检查 CK 和 CK - MB ) 。 

(2) 介入疗法有禁忌证的患者（检查 CK 和 CK - MB ) 。 

(3) 治疗血栓溶解的评价（检查 CK 和 CK - MB )。 

(4) 对心绞痛患者危险分级（检查 CK 和肌钙蛋白）。 

(5) 心肌炎。 

2. 其他 

(1) 怀疑有骨骼肌病变。 

(2) 监测心肌和骨骼肌疾病。 

(3) 监测癌症患者的治疗。 

【参考值】 

1. 酶偶联法 （37 七） 男性 38~174 U / L ， 女性26〜 140 U / L 。 

2. 酶偶联法 （30 七） 男性15〜 105 U / L ， 女性10〜 80 U / L 。 

3. 肌酸显色法男性15〜 163 U / L ， 女性3〜 135 U / L 。 

4. 连续监测法男性37〜 174 U / L , 女性26〜 140 U / L C 

【临床意义】 

CK 水平受性别、年龄、种族、生理状态的影响。①男性肌肉容量大， CK 活性高于女性。 
②新生儿出生时由于骨骼肌损伤和暂时性缺氧，可使 CK 升高。③黑人 CK 约为白人的 1. 5倍。 
④运动后可导致 CK 明显增高，且运动越剧烈、时间越长， CK 升高越明显。 

1. CKi 曾高 

( 1 ) AMI : 在 AMI 发病3〜8小时时 CK 水平即明显增高，其峰值在⑴〜36小时，3〜4天恢 
复正常。如果在 AMI 病程中 CK 再次升高，提示再次发生心肌梗死。因此， CK 为早期诊断 AMI 
的灵敏指标之一，但诊断时应注意 CK 的时 效性。 发病8小时内 CK 不增高，不可轻易排除 AMI ， 
应继续动态 观察； 发病24小时的 CK 检测价值最大，此时的 CK 应达峰值，如果 CK 低于参考值 
的上限，可排除 AMI 。 但应除外 CK 基础值极低、心肌梗死范围小及心内膜下心肌梗死的患者 
等，此时即使心肌梗死， CK 也可正常。 

(2) 心肌炎和肌肉疾 病:心 肌炎时 CK 明显升高。各种肌肉疾病，如多发性肌炎、横纹肌溶 
解症、进行性肌营养不良等 CK 明显增高。 

(3) 溶栓 治疗: AMI 溶栓治疗后出现再灌注可导致 CK 活性增高，使峰值时间提前 3 因此， 
CK 水平有助于判断溶栓后的再灌注情况，但由于 CK 检测具有中度灵敏度，所以不能早期判断 
再灌注如果发病后4小时内 CK 即达峰値，提示冠状动脉的再通能力达40% 〜 60%。 

(4) 手术 ：心脏 手术或非心脏手术均可导致 CK 增高，其增高的程度与肌肉损伤的程度、手 
术范 [ M 、乎 术吋 间釘 密切关系。转复心律、心导管术以及冠状动脉成形术等均可引起 CK 增高 

2. CK 减低氏期卧床、甲状腺功能九进症、激素治疗等 CK 均减低。 

(二） 肌酸激 酶同工 酶测定 

CK 是由2个业单位组成的二聚体，形成3个不同的亚 型:① CK - MM ( CKJ ，主嬰存在于骨骼 
Mj ‘分为 MM , MM ; 是 CK-MM 在肌细胞中的主要存在形 
式② CK - MB ( CK 2 ) ，主要存在于心肌中、③ CK - BB ( CK ,) ，主要存在于脑、前列腺、肺、肠等组 
织中 ih : 常人血清中以 CK - MM 为主， CK - MB 较少， CK - BB 含量极微。检测 CK 的不同亚型对鉴 
别 CK 增高的原因有重要价值 

【参考值】 

CK-MM ：94 r /c 
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CK - MB :<5% 。 

CK - BB : 极少或无。 

【临床意义】 

1. CK-M 巳增高 

(1) AMI : CK - MB 对 AMI 早期诊断的灵敏度明显高于总 CK ， 其阳性检出率达100%，且具 
有高度的特异性。其灵敏度为17% ~62%，特异性为92%〜100%。 CK - MB —般在发病后3〜8 
小时增高，9〜30小时达高峰，48 ~72小时恢复正常水平。与 CK 比较，其高峰出现早，消失较 
快，用其诊断发病较长时间的 AMI 有困难，但对再发心肌梗死的诊断有重要价值—另外， CK-MB 
高峰时间与预后有一定关系， CK - MB 高峰出现早者较出现晚者预后好 c 

(2) 其他心肌 损伤: 心绞痛、心包炎、慢性心房颤动、安装起搏器等， CK - MB 也可增高。 

(3) 肌肉疾病及 手术： 骨骼肌疾病时 CK - MB 也增高，但 CK - MB / CK 常小于6%，以此可与 
心肌损伤鉴别。 

2. CK-MM 增高 

(1) AMI : CK - MM 亚型对诊断早期 AMI 较为灵敏。 CK - MM / CK - MM , —般为 0. 15〜 0. 35， 
其比值大于 0. 5，即可诊断为 AMI 。 

(2) 其他 :骨骼 肌疾病、重症肌无力、肌萎缩、进行性肌营养不良、多发性肌炎等 CK - MM 均 
明显增高。手术、创伤、惊厥和癫痫发作等也可使 CK - MM 增高。 

3. CK-BB 增高 

(1) 神经系统 疾病: 脑梗死、急性颅脑损伤、脑出血、脑膜炎患者血清 CK - BB 增高， CK-BB 
增高程度与损伤严重程度、范围和预后成正比。 

(2) 肿瘤 ：恶性 肿瘤患者血清 CK - BB 检岀率为25% -41% , CK - BB 由脑组织合成，若无脑 
组织损伤，应考虑为肿瘤，如肺、肠、胆囊、前列腺等部位的肿瘤。 

(三） 肌酸激酶异型测定 

CK - MB 主要存在于 心肌组 织中，可分为 MB ,、 MB 2 两种异型。 MB 2 是 CK - MB 在心肌细胞中 
的主要存在形式，当心肌组织损伤时释放 MB 2 ，导致短时间内血清 CK - MB 2 水平增高 3 其检测的 
适 应证: ①评价无骨骼肌损伤的心肌梗死。②监测溶栓治疗。③评价不稳定型心绞痛患者的 
预后。 

【参考值】 

CK - MB ,<0. 71 U / L C 

CK - MB 2 <1.0 U / L c 

MB 2 / MB ,<1.4 0 

【临床意义】 

CK - MB ,、 CK - MB 2 对诊断 AMI 具有更高的灵敏度和特异性，明显高于 CK-MB 以 CK - MB ， 
0. 71 U / L , CK - MB 2 <1.0 U / L , MI 3 2 / MB ,>1. 5为临界值，则 CK - MB 异型于发病后2〜4小时诊断 
AMI 灵敏度为59%，4〜6小时为92%，而 CK - MB 仅为48% :另外， CK - MB 异型对诊断溶栓治疗 
G 是否侖 M 状动脉冉通也有一定价值， MB 2 / MB ,>3. 8提示冠状动脉再通，似4无再灌注的结采 
有重复现象 

(四） 乳酸脱氢酶测定 

乳酸脱氢酶 （lactate dehydrogenase , LD ) 是一种糖酵解酶，广泛存在于机体的各种绀织中，其: 
中以心肌、骨骼肌和肾脏含董最丰富，其次为肝脏、脾脏、胰腺、肺脏和肿瘤组织，红细胞中 LD 含 
敏也极为 I :•富由于 LD 儿乎存在于人体各组织中，所以 LD 对诊断具有较高的灵敏度，侃特异 
性较差 LI ) 检测的适应证:①怀疑心肌梗死以及心肌梗死的监测②怀疑肺柃寒③鉴别黄 
疸的类型 D 怀疑溶血性贫血⑤诊断器官损伤⑥恶性疾病的诊断 1 j 随 W 
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【参考值】 

连续监测法：104〜 245 U / L 。 

速率法〜 200 U / L : 

【临床意义】 

乳酸脱氣酶测定的临床: ©义 见表 4-7-22 。 

表 4-7-22 乳酸脱氢酶测定的临床意义 

疾病 临床意义 __ 

心脏疾病 AMI 时IX)活性较 CK.CK-MB 增高晚 (8 〜I 8 小时开始增高），2 4 ~ 7 2小时达到峰值， 

持续6〜10天:病程中 LD 持续增高或再次增高，提示梗死面积扩大或再次出现梗死 

肝脏疾病 急性病藓性肝炎、肝硬化、胆汁淤积性黄疸，以及心力衰竭和心包炎时的肝淤血、慢性 

活动性肝炎等 LD 显著增高 

恶性肿瘤 恶性淋巴瘤、肺癌、结肠癌、乳腺癌、胃癌、宫颈癌等 LD 均明显增高 

其他 贫血、肺梗死、骨骼肌损伤、进行性肌营养不良、休克、肾脏病等 LD 均明显增高 


(五）乳酸脱氢酶同工酶测定 

LD 是出 H 亚基（心型）和 M 亚蕋（肌型）组成的四聚体，根据亚基组合不同形成 5 种同工 
酶：即 LD,(H 4 )、LD 2 (H 3 M)、LD 3 (H 2 M 2 )、LD 4 (HMJ 和 LD 5 (M 4 ) o 其中 ld ,、LD 2 主要来自心肌， 
LD 3 主耍來向肺、脾组织， LI〕 4 、 LD s 主耍来自肝脏，其次为骨骼肌。由于 LD 同工酶的组织分布特 
点，其检测具苻病变组织定位作用，且其意义较 LD 更大。 

【参考值】 

LD , ：(32. 70±4. 60)%。 

LD 2 ：(45. 10±3. 53)%。 

LD 3: (18. 50±2. 96)% 0 

LD 4: (2. 90±0. 89)%。 

LD 5 ：(0. 85±0. 55)%。 

LD/LDjcO .?。 

【临床意义】 

1. AMI AMI 发病后 12 〜 24 小时有50%的患者， 48 小时有80%的患者 LD,、LD 2 明显增 
高， ii LD, 增高更明显， LD,/LD 2 >1.0。 当 AMI 患者 LD./LD, 增高，且伴有 LD 5 增高，其预后较 
仅有 Ll )/ LD 2 增高为差，且 LD 5 增高提示心力衰竭伴有肝淤血或肝衰竭。 

2. 肝脏疾病肝脏实质性损伤，如病毒性肝炎、肝硬化、原发性肝癌时， IA 升高，且 LD 5 > 
ld 4 , 而肌管梗阻 (H. 未累及肝细胞时 ld 4 > ld so 恶性肿瘤肝转移时 ld 4 、 ld 5 均增高。 

3. 肿瘤恶性肿瘤细胞坏死可引起 LD 增高，且肿瘤生长速度与 LD 增高程度有一定关系 
大多数恶性肿瘤患者以 LD 5 、LD 4 、LD; 增高为主，且其阳性率 LD 5 >LI) 4 >LD 3 o 生殖细胞恶性肿瘤 
和肾脏肿瘤则以 Ll) t 、LD: 增高为主。白血病患#以 LD;、LD 4 增高为主。 

4. 其他骨骼肌疾病血清 LD 5 >LD 4; 肌萎缩早期 LD 5 升高，晚期 LI'、LD 2 也可增高；肺部疾 
病 1J), 叫增 高； 恶性贫血 U) 极度增高，且 Ln,>LD 2 , 

:、 心肌逍「 I 检测 


(-) 心肌肌钙蛋白 T 测定 

心肌肌钟蛋 K cardiac troponin , cTn ) 是肌肉收缩的凋节蛋 广1 心肌肌弼蛋丨丨丨 （cardiac tro - 
ponin T ,< TnD 布快骼肌咽、慢骨骼肌型和心肌型绝大多数 c * TnT 以复合物的形式存在 f 细 












笔记 
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丝上，而6%〜8%的 cTnT 以游离的形式存在于心肌细胞胞质中。当心肌细胞损伤时， cTnT 便释 
放到血清中。因此， cTnT 浓度变化对诊断心肌缺血损伤的严重程度有重要价值。 cTnT 测定的 
适应证见表4-7-23。 


表 4-7-23 cTnT 测定的适应证 
_ cTn 丁测定的适应证 

① 晚期诊断 AMI ， 监测 AMI 的病程进展 

② 评价溶栓治疗效果 

③ 评价不稳定型心绞痛患者的预后 

④ 评价小面积心肌梗死（如侵人性心脏治疗后） 

⑤ 诊断伴有骨骼肌损伤的心肌损伤（如围术期心肌梗死、心脏创伤) 


【参考值】 

① 0.02 〜 0. 13+g/L 。 ② sOJpg/L 为临界值。③ >0. Spg/L 可以诊断 AMI 。 

【临床意义】 

由于 cTn 与骨骼肌中异质体具有不同的氨基酸顺序，由不同的基因所编码，具有独特的抗 
原性，其特异性更优于 CK - MB 。 由于 cTn 的相对分子质量较小，心肌损伤后游离的 cTn 从心肌 
细胞胞质内释放入血，使血清 cTn 浓度迅速增高，其升高的倍数往往会超过 CK 或 CK - MB 升高 
的倍数。 cTn 升高时间与 CK - MB 相似，但其释放所持续的时间较长，因而可保持 cTn 较长时间 
的高水平状态。故 cTn 既有 CK - MB 升高时间早、又有 LD 1 诊断时间长的优点。 

1_ 诊断 AMI cTnT 是诊断 AMI 的确定性标志物。 AMI 发病后3〜6小时的 cTnT 即升高， 
10〜24小时达峰值，其峰值可为参考值的30 ~40倍,恢复正常需要10〜15天。其诊断 AMI 的 
灵敏度为50%〜59%，特异性为74% 〜 96%，故其特异性明显优于 CK - MB 和 LD 。 对非 Q 波性、 
亚急性心肌梗死或 CK - MB 无法诊断的患者更有价值。 

2. 判断微小心肌损伤不稳定型心绞痛 （unstable angina pectoris ， UAP ) 患者常发生微小心 
肌损伤 （minor myocardial damage , MMD ) ，这种心肌损伤只有检测 cTnT 才能确诊。因此， cTnT 水 
平变化对诊断 MMD 和判断 UAP 预后有重要价值。 

3. 预测血液透析患者心血管事件肾衰竭患者反复血液透析可引起血流动力学和血脂异 
常，因此所致的心肌缺血性损伤是导致患者死亡的主要原因之一，及时检测血清 cTnT 浓度变 
化，可预测其心血管事件发生。 cTnT 增高提示预后不良或发生猝死的可能性增大。 

4 - 其他① cTnT 也可作为判断 AMI 后溶栓治疗是否出现冠状动脉再灌注、以及评价围术 
期和经皮腔内冠状动脉成形术 （ percutaneous transluminal coronary angioplasty ， PTCA ) 心肌受损程 
度的较好指标。②钝性心肌外伤、心肌挫伤、甲状腺功能减退症患者的心肌损伤、药物损伤、严 
重脓毒血症所致的左心衰时 cTnT 也可升高。 

(二）心肌肌钙蛋白 I 测定 

心肌肌钙蛋白 1( cardiac troponin I ， cTnI ) 可抑制肌动蛋白中的 ATP 酶活性，使肌肉松弛，防止 
肌纤维收缩， （ : TnI 以复合物和游离的形式存在于心肌细胞胞质中，当心肌损伤时， c Tnl 即可释放 
人血液中，血清 cTnl 浓度变化可以反映心肌细胞损伤的程度。 cTnl 测定的适应证见表4-7-24。 

【参考值】 

① <0.2 叫 / L ② >1.5 ixg / L 为临界值。 

【临床意义】 

1. 诊断 AMI ( TnI 对诊断 AMI 匀 cTnT 无显著性差异。与 cTnT 比较， ( Tnl 貝•有较低的初 
始灵敏度和较高的特异性, AMI 发病后3〜6小时， cTnl 即升高，14〜20小时达到峰值，5〜7天 
恢复正常其诊断 AMI 的灵敏度为6%〜44%，特异性为93%〜99% 
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表 4-7-24 cTnl 测定的适应证 

cTnl 测定的适应证 _ 

① 晚期诊断 AMI ， 监测 AMI 的病程进展 

② 评价溶栓治疗效果 

③ 评价不稳定型心绞痛患者的预后 

④ 评价小面积心肌梗死（如浸入性心脏治疗后） 

⑤ 诊断伴有骨骼肌损伤的心肌损伤（如围术期心肌梗死、心脏创伤) 

⑥ 心脏移植后慢性或亚急性排斥反应 

⑦ 诊断伴有心肌病、肾或多器官功能衰竭的心肌损伤 


2. 判断 MMD UAP 患者血清 cTnl 也可升高，提示心肌有小范围梗死。 

3. 其他急性心肌炎患者 cTnl 水平增高，其阳性率达88%，但多为低水平增高。 

(三） 肌红蛋白测定 

肌红蛋白 （ myoglobin , Mb ) 是一种存在于骨骼肌和心肌中的含氧结合蛋白，正常人血清 Mb 
含量极少。当心肌或骨骼肌损伤时，血液 Mb 水平升高，对诊断 AMI 和骨骼肌损害有一定价值。 
肌红蛋白检测的适应证 :①早 期诊断 AMI 和心肌再梗死。②监测 AMI 后溶栓治疗的效果。③评 
估骨骼肌疾病的病程。④监测肌红蛋白清除率，以评估复合性创伤或横纹肌溶解并发肾衰竭的 
危险。⑤监测运动医学的运动训练量。 

【参考值】 

①定 性：阴 性。② 定量： ELISA 法50〜85 pg/L ， RIA 法6 〜 85 fxg/L ， >75 问 / L 为临界值。 

【临床意义】 

1. 诊断 AMI Mb 的相对分子质量小，心肌细胞损伤后即可从受损的心肌细胞中释放，故 
在 AMI 发病后30分钟 ~ 2小时即可升高，5 ~ I * 1 2 3 小时达到高峰，18 ~ 30小时恢复正常，所以 
Mb 可作为早期诊断 AMI 的指标，明显优于 CK-MB 和 LD。Mb 诊断 AMI 的灵敏度为50% 〜 
59%，特异性为77%〜95%。另夕卜，也可用 Mb 与碳酸酐酶同工酶 m ( CA m ) 的比值诊断 
AMI 。 Mb/CADI 比值于 AMI 发病后2小时增高，其灵敏度和特异性高于 CK 或 CK - MB ， 也是早 
期心肌损伤的指标之一。 

2. 判断 AMI 病情 Mb 主要由肾脏排泄, AMI 患者血清中增高的 Mb 很快从肾脏清除，发病 
后一般18〜30小时即可恢复正常。如果此时 Mb 持续增高或反复波动，提示心肌梗死持续存 
在，或再次发生心肌梗死以及梗死范围扩展等。 

3. 其他①骨骼肌损 伤:急 性肌肉损伤、肌病。②休克。③急性或慢性肾衰竭。 

(四） 脂肪酸结合蛋白测定 

脂肪酸结合蛋白 （ fatty acid binding protein , FABP) 存在于多种组织中，所结合的蛋白是清 
蛋白，以心肌和骨骼肌中的含量最丰富。 FABP 是细胞内脂肪酸载体蛋白，其在细胞利用脂肪 
酸的过程中起重要作用。 FABP 检测的适 应证: ①早期诊断心肌梗死（再梗死）。②监测溶栓 
治疗的效果。 

【参考值】 

<5 jxg / L 0 

【临床意义】 

1. 诊断 AMI AMI 发病后30分钟〜 3 小时，血浆 FABP 开始增高，12 〜 24 小时内恢复正常， 
故 FABP 为 AM 1 早期诊断指标之 一。 其灵敏度为78% ， 明显高于 Mb 和 CK - MB , 因此， FABP 对 
早期诊断 AMI 较 Mb 、 CK - MB 更有价值。 

2. 其他骨骼肌损伤、肾衰竭患者血浆 FABP 也可增高。 

AM I 的心肌 酶学和 心肌蛋白变化见表 4-7-25 。 
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表 4-7-25 AMI 的心肌酶学和心肌蛋白变化 


指标 

开始增高时间 
(小时） 

峰值时间 
(小时） 

恢复正常时间 
(小时） 

灵敏度 

(%) 

特异性 

(%) 

CK 

3 ~8 

10 〜 36 

72 〜 96 

一 

— 

CK-MB 

3 〜 8 

9 〜 30 

48 〜 72 

17 〜 62 

92 ~ 100 

CK - MB 异型 

1 〜 4 

4 ~8 

12 ~24 

92 〜 96 

94 〜 100 

LD 

8 〜 18 

24 ~72 

144 〜 240 

一 

—— 

LD , 

8 〜 18 

24 〜 72 

144 〜 240 

—— 

—— 

cTnT 

3 〜 6 

10-24 

240 - 360 

50 ~59 

74 〜 96 

cTnl 

3 〜 6 

14 〜 20 

120 〜 148 

6 〜 44 

93 ~99 

Mb 

0.5 〜 2.0 

5 〜 12 

18 〜 30 

50-59 

77 〜 95 

FABP 

0. 5 -3. 0 

—— 

12 〜 24 

78 

—— 


第六节其他血清酶学检测 

一、 酸性磷酸酶检测 

酸性磷酸酶 （ acid phosphatase , ACP ) 是在酸性条件下能催化磷酸基转移反应的酶，主要存在 
于细胞的溶酶体中。血清 ACP 主要来源于前列腺、红细胞和血小板。正常男性血清中 1/3 〜 1/2 
的 ACP 来自前列腺，女性血清 ACP 主要来自肝脏、红细胞和血小板。酸性磷酸酶检测的适应 
证:① 可疑前列腺癌、骨肿瘤及转移。②戈谢病。 

【参 考值】 

0. 9〜 1.9 U / L 。 

【临床意义】 

血清 ACP 水平主要用于诊断前列腺癌。但由于其不稳定，检测困难，目前已被其他前列腺 
癌标志物，如前列腺特异性抗原 （ PSA ) 所取代。 

1. 前列腺疾病前列腺癌，特别是发生转移时， ACP 明显增高。前列腺肥大、前列腺炎、急 
性尿潴留等 ACP 也可增高。 

2- 骨骼疾病原发性骨肿瘤、恶性肿瘤骨转移、代谢性骨病等 ACP 增高。 

3. 肝脏疾病肝炎、肝硬化和肝癌等 ACP 增高。 

4. 其他血小板减少症、溶血性贫血、白血病、戈谢病、巨幼细胞贫血等 ACP 增高。 

:、淀粉酶检测 

淀粉酶 （ amylase , AMS ) 主要来自胰腺和腮腺。来自胰腺的为淀粉酶同工酶 P ( P - AMS ) ,来 
自腮腺的为淀粉酶同工酶 S ( S - AMS ). 其他组织，如心脏、肝脏、肺脏、甲状腺、卵巢、脾脏等也含 
有少量 AMS 淀粉酶检测的适 j 抑 E : ①急性胰腺炎的监测和排除（出现总性 j . 腹部疼痛）②慢 
性（复发性）胰腺炎。③胰管阻塞。④腹部不适、外科手术、厌食和食欲过盛等⑤逆行肌胰管 
造影 （ ERCP ) 后的随访⑥腮腺炎（流行性、乙醇中毒性厂 

【参考值】 

①血液 A MS ：600 ~ 1200 Somogyi U / L ，30 -220 SJ U/L ② J 求液 AMS ； <5000 Somogyi U /24 h , 
6. 5 〜 48. 1 SI U/h 
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【临床意义】 

血液和尿液 AMS 变化可用于急性胰腺炎的诊断和急腹症的鉴别诊断。由于 AMS 半衰期短 
(约2小吋），胰腺或腮腺发生病变时，血液 AMS 增高早，持续时 间短; 而尿液 AMS 增高晚，持续 
时间长。但是，临床上以血液 AMS 变化为主要诊断依据，尿液 AMS 变化仅为参考。 

1. AMS 增高 

( 1 ) 胰腺炎 （ pancreatitis ) :① 急性胰腺炎是 AMS 增高最常见的原因。血清 AMS 一般于发 
病6〜12小时开始增高，12〜72小时达到峰值，3〜5天恢复正常。虽然 AMS 活性增高的程度不 
一定与胰腺组织损伤程度有相关性，但 AMS 增高越明显，其损伤越严重。 AMS 诊断胰腺炎的灵 
敏度为70%〜95%，特异性为33%〜34%。②慢性胰腺炎急性发作、胰腺囊肿、胰腺管阻塞时 
AMS 也可增高。 

(2) 胰 腺癌： 胰腺癌早期 AMS 增高，其原因 为:① 肿瘤压迫造成胰腺导管阻塞，并使其压力 
增高，使 AMS 溢入血液中。②短时间内大量胰腺组织破坏，组织中的 AMS 进入血液中。 

(3) 非胰腺疾病 :①腮 腺炎时增高的 AMS 主要为 S - AMS , S - AMS / P - AMS >3, 借此可与急性 
胰腺炎相鉴别。②消化性溃疡穿孔、上腹部手术后、机械性肠梗阻、胆管梗阻、急性胆囊炎等 
AMS 也增高，这主要是由于病变累及胰腺或富含 AMS 的肠液进入腹腔被吸收所致。③服用镇 
静剂，如吗啡等， AMS 也增高，以 S - AMS 增高为主。④乙醇中毒患者 S - AMS 或 P - AMS 增高，两者 
也可同时增高。⑤肾衰竭时的 AMS 增高是由于经肾脏排出的 AMS 减少所致。⑥巨淀粉酶血症 
时，由于 AMS 与免疫球蛋白等结合形成复合物或 AMS 本身聚合成巨淀粉酶分子，致使肾脏排泄 
AMS 减少，所以，血液 AMS 增高，尿液 AMS 减低。 

2. AMS 减低 

(1) 慢性胰 腺炎： AMS 减低多由于胰腺组织严重破坏，导致胰腺分泌功能障碍所致。 

(2) 胰 腺癌： AMS 减低多由于肿瘤压迫时间过久，腺体组织纤维化，导致分泌功能降低 
所致。 

(3) 其 他:① 肾衰竭晚期，肾脏排泄 AMS 减少，尿液 AMS 可减低。②巨淀粉酶血症尿液 
AMS 减低 0 

三、 脂肪酶俭测 

脂肪酶 （ lipase , LPS ) 是一种能水解长链脂肪酸三酰甘油的酶，主要由胰腺分泌，胃和小肠也 
能产生少量的 LPS 。 LPS 经肾小球滤过，并被肾小管全部重吸收，所以尿液中 X LPS 。 脂肪酶检 
测的适应证 :①急 性胰腺炎的监测和鉴别诊断 （ 出现急性上腹部疼痛）。②慢性（复发性）胰腺 
炎。③胰管阻塞。④腹部疾病累及胰腺的检查。 

【参考值】 

比 色法： 〈79 U / L 。 

滴 度法： 〈1500 U / L 。 

【临床意义】 

1. LPS 增高 

(丨）胰腺疾病丄 PS 活性增高常见于胰腺疾病，特別是急性胰腺炎。急性胰腺炎发病后 4 〜 
8小时， IPS 汗始升卨，24小时达到峰值，可持续10 〜 15天，并且 LPS 增高可与 AMS 平行，但有 
时其增高的时间更早，持续时间更长，增高的程度更明显： LPS 诊断急性胰腺炎的灵敏度可达 
82% ~ 100% ,AMS LPS 联合检测的灵敏度 0] ■达95%、由于 LPS 组织来源较少，所以其特异性 
较 A MS 为高 

f LPS 增高持续时间较长，在病程的后期检测 LPS 更有利于观察病情变化和判断预后 
W 外， LPS 增高也 riT 见 f 慢性胰腺炎，但其增高的程度较急性胰腺炎为低。 
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(2) 非胰腺 疾病： LPS 增高也可见于消化性溃疡穿孔、肠梗阻、急性胆诞炎等。 

2. LPS 减低胰腺癌或胰腺结石所致的胰腺导管阻塞时， LPS 活性可减低。 LPS 减低的程 
度与梗阻部位、梗阻程度和剩余胰腺组织的功能有关。 LPS 活性减低也可见于胰腺诞性纤维化。 

四、胆碱酯酶检测 

胆碱醋酶（ cholinesterase , ChE ) 分为乙酰胆碱酯酶 （acetylcholinesterase ， AChE ) 和假性胆碱酉旨 
酶 （ pseudocholinesterase ， PChE ) 。 AChE 主要存在于红细胞、肺脏、脑组织、交感神经节中，其主要 
作用是水解乙酰 胆碱; PChE 是一种糖蛋白，由肝脏粗面内质网合成，主要存在于血清或血浆中。 
检测血清 ChE 主要用于诊断肝脏疾病和有机磷中毒等。 

【参 考值】 

PChE ： 30 000〜80 000 U / L o 

AChE ： 80 000〜120 000 U / L o 

【临床意义】 

1 . ChE 增高主要见于肾脏疾病、肥胖、脂肪肝、甲状腺功能亢进症等，也可见于精神分裂 
症、溶血性贫血、巨幼细胞贫血等。 

2. ChE 减低 

(1) 有机磷 中毒： 含有有机磷的杀虫剂能抑制 ChE 活性，使之减低，且常以 PChE 活性作为 
有机磷中毒的诊断和监测指标。 ChE 活性低于参考值的50%〜 7 0%为轻度 中毒； 30%〜50%为 
中度中毒； <30%为重度中毒。 

(2) 肝脏 疾病: ChE 减低程度与肝脏实质损伤程度成正比，多见于慢性肝炎、肝硬化和肝 
癌。如果 ChE 持续性减低提示预后不良。 

(3) 其他: ChE 活性减低也可见于恶性肿瘤、营养不良、恶性贫血、口服雌激素或避孕药等。 

第七节内分泌激素检测 

' 叩状腺激素检测 

(一） 甲状腺素和游离 甲状腺素测定 

甲状腺素 （ thyroxine ) 是含有四碘的甲状腺原氨酸，即3,5,3 ' ，5甲状腺素（3,5,3'，5'咖_ 
raiodothyronine , T 4 ) 0 T 4 以与蛋白质结合的结合型甲状腺素和游离的游离型甲状腺素 （free thy ¬ 
roxine ， FT 4 ) 的形式存在， T 4 与 FT 4 之和为 ST 4 ( TT 4 )。 生理情况下，915%的 T 4 与血清甲状腺 
素结合球蛋白 （ thyroxine-binding globulin ， TBG ) 结合，而 FT 4 含量极少。 T 4 不能进入外周组织细 
胞，只有转变为 FT 4 后才能进入组织细胞发挥其生理作用，故 ft 4 较 T 4 更有价值。 

TT 4 、 FT 4 测定的适应证 :①疑 为原发性甲状腺功能亢进症 （ 甲亢 Mhyperthymidisin ) 或甲状腺功 
能减退症（甲减 ）（ hypothyroidism ) ，作为 TSH 分析的补充。②甲亢治疗开始时 （ 在治疗几周或几月 
后， TSH 分泌受到抑制广③疑为继发性甲亢。④丁 4 治疗后的好转。⑤在 T 4 治疗中的随访控制。 

【参考值】 

TT 4 ：65 ~ 155 nmol / L 。 

FT 4 : 10. 3 〜 25. 7 pmol / L 0 

【临床意义】 

1. tt 4 是判断甲状腺功能状态最基本的体外筛检指标 r 

(1) rr 4 增高: TT 4 常受 TBG 含量的影响，高水平的 TBG 可使 TT 4 增高 tt 4 增高主要见 
于 ：甲亢 、先 人性 甲状腺素结合球蛋白增多症、原发性胆汁性肝硬化、甲状腺激素+敏感综合征 
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( thyroid hormone insensitivity syndrome) 、妊娠以及口服避孕药或雌激素等。另外， TT 4 增高也可 
见于严重感染、心功能不全、肝脏疾病、肾脏疾病等。 

(2) TT 4 减低： 主要见于甲减、缺碘性甲状腺肿、慢性淋巴细胞性甲状腺炎 （chronic 
lymphocytic thyroiditis ) 、低甲状腺素结合球蛋白血症等。另外， TT 4 减低也可见于甲亢的治疗过 
程中、糖尿病酮症酸中毒、恶性肿瘤、心力衰竭等。 

2. FT 4 FT 4 不受血浆 TBG 的影响，直接测定 FT 4 对了解甲状腺功能状态较 TT 4 更有意义。 

(1) 1^ 4 增 高：对 诊断甲亢的灵敏度明显优于 tt 4 。 另外，乃^增高还可见于甲亢危象、甲状 
腺激素不敏感综合征、多结节性甲状腺肿等。 

(2) FT 4 减低： 主要见于甲减，应用抗甲状腺药物、糖皮质激素、苯妥英钠、多巴胺等，也可 
见于肾病综合征等 。 

(二） 三碘甲状腺原氨酸和游离三碘甲状腺原氨酸测定 

T 4 在肝脏和肾脏中经过脱碘后转变为 3,5,3 L 三碘甲状腺原氨酸 （3,5,3'- trii 0 dothy r oiiin e ， 
T 3 )， T 3 的含量是 T 4 的1/10,但其生理活性为 T 4 的3〜4倍。与 TBG 结合的结合型 T 3 和游离型 
T 3 ( free triiodothyronine , FT 3 ) 之和为总 T 3 ( TT 3 ) 。 

TT 3 、 FTjijS 的适应 证:① TT 4 、 FT 4 浓度正常的 T 3 甲状腺毒症的确定。②亚临床甲亢患者 
的确诊。③对原发性甲减严重性的评估。 

【参考值】 

TT 3 ： 1 . 6 〜 3.0_ l / L o 

FT 3 ：6. 0 ~ 11. 4 pmol / L 0 

【临床意义】 

1. TT 3 

(1) TT 3 增 高:① TT 3 是诊断甲亢最灵敏的指标。甲亢时 TT , 可高出正常人4倍，而 TT 4 K 
为 2. 5倍。某些患者血清1^增高前往往已有 TT 3 增高，可作为甲亢复发的先兆。因此，11 3 具 
有判断甲亢有无复发的价值。② TT 3 是诊断 T 3 型甲亢的特异性指标。 T 3 增高而 T 4 不增高是乃 
型甲亢的特点，见于功能亢进型甲状腺腺瘤、多发性甲状腺结节性肿大。 

(2) TT 3 减低： 甲减时 TT 3 可减低，但由于甲状腺仍具有产生 T 3 的能力，所以 T 3 减低不明 
显，有时甚至轻度增高。因此 ， T 3 不是诊断甲减的灵敏指标。另外， TT 3 减低也可见于肢端肥大 
症、肝硬化、肾病综合征和使用雌激素等。 

2. FT 3 

( 1 ) FT 3 增高： FT 3 对诊断甲亢非常灵敏，早期或具有复发前兆的 Graves 病的患者血清 FT 4 
处于临界值，而 FT 3 已明显增高。 T 3 型甲亢时几增高较 T 4 明显， FT 4 可正常，但 ft 3 已明显增 
高。对于能触及1个或多个甲状腺结节的患者，常需要测定 FT 3 水平来判断其甲状腺功能。 FT ; 
增高还可见于甲亢危象、甲状腺激素不敏感综合征等。 

(2) FT 3 减低： 见于低 T ; 综合征 （low T 3 syiulrome ) 、慢性淋巴细胞性甲状腺炎晚期、应用糖 
皮质激素等。 

(三） 反三碘甲状腺原氨酸测定 

反：碘 甲状腺原氨酸（把 verse triiodothyronine ， rT ,) 是 T 4 在外周组织脱碘而生成。生理情况 
下，血清 rT 3 含量极少，其活性仅为 T 4 的10%，但也是反映甲状腺功能的指标之一。 

【参考值】 

0. 2 〜 0. 8 nmol/L 

【临床意义】 

1.「 T 3 增高 

( 1 ) 中 /L : iT , 增卨诊断甲亢的符合率为100% 0 
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(2) 非甲状腺疾 病：如 AMI 、 肝硬化、尿毒症、糖尿病、脑血管病、心力衰竭等 r T ; 也增高。 

(3) 药物影 响:普 萘洛尔、地塞米松、丙硫嘧啶等可致 rT 3 增高。当甲减应川 中状腺 激素替 
代治疗时， rT 3 、 T 3 正常说明用药量合适;若 rT 3 、 T 3 增高，而 T 4 正常或偏高，提示用药过 

(4) 其 他：老 年人、 TBG 增高者 rT 3 也增高。 

2. rT 3 减低 

(1) 甲减： 甲减时 rT 3 明显减低，对轻型或亚临床型甲减诊断的准确性优于 T ,、 T 4 

(2) 慢性淋巴细胞性甲状腺炎 : i * T 3 减低常提示甲减。 

(3) 药物 影响: 应用抗甲状腺药物治疗时， rT 3 减低较 T 3 缓慢 ，当叱 、 T 4 低于参考值时，提 
示用药过量。 

(四） 甲状腺素结合球蛋白测定 

甲状腺素结合球蛋白 （ thyroxine-binding globulin ， TBG ) 是一种山肝脏合成的酸性糖蛋白。 
TBG 测定的适应 证:① 用于与 TSH 水平或临床症状不符的 TT 4 、 TT 3 浓度的评估。② TT 4 、 FT 4 之 
间不能解释的差异。③ TT 4 显著升高或降低。④怀疑先天性 TBG 缺乏： 

【参考值】 

15 - 34 mg / L 0 

【临床意义】 

1. TBG 增高 

( 1 ) 甲减： 甲减时 TBG 增高，但随着病情的好转， TBG 也逐渐恢复正常。 

(2) 肝脏疾 病:如 肝硬化、病毒性肝炎等 TBG 显著增高，可能与肝脏间质细胞合成、分泌 
TBG 增多有关。 

(3) 其 他：如 Graves 病、甲状腺癌、风湿病、先天性 TBG 增多症等 TBG 也增“ 

另外， TBG 增高也可见于应用雌激素、避孕药等。 

2. TBG 减低常见于甲亢、遗传性 TBG 减少症、肢端肥大症、肾病综合征、恶性肿瘤、严重 
感染等。 TBG 减低也可见于大量应用糖皮质激素和雄激素等。 

(五） 三碘甲状腺原 氨酸摄 取试验 

生理情况下， TBG 上的甲状腺素结合位点只有一部分被 T 3 、 T 4 占据，在血淸中加入过 M 的 
125 I - T 3 , l 25 I - T 3 将与未被 T 3 、 T 4 结合的游离 TBG 结合，以红细胞或树脂摄取游离的 125 后，计 
» ，25 I - T 3 摄取率，此即为三碘甲状腺原氨酸摄取率 （ T 3 resin-uptake ratio , T 3 RUR ) T 3 RUR 可间 
接反映 TT 4 & TBG 的浓度 

【参考值】 

25% -35% , 

【临床 意义】 

T . RUR 增高见于甲亢以及非甲状腺疾病引起的 TBG 减低等。 T 3 RUR 减低见于甲减，以及 
TBG 增高引起的 T ;、 T 4 增高等 

:、 中状旁腺索乂调肿5、磷代谢激桌检测 

(-) 甲状旁腺素测定 

甲状旁腺素 ( parathormone 或 parathyroid hormone , PTH ) 是甲状旁腺主细胞分泌的-种含有 
84 个 M 基酸的直链肽类激素，其主要靶器官有肾脏、骨骼和肠道 PTH 的 fe 嬰卞观作⑴是拈抗 
降钙素、动员骨钙释放、加快磷酸盐的排泄和维生素 I )的活化等 

【参考值】 

免疫化7发光法 d 〜 lOpnml/L 

KIA :氣基酸活性端 ( N-terminul ) 230 - 630 ng / L ; M 域酸尤活件.端 ((^terminal ) 430 - 
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1860ng/L o 

【临床意义】 

1. PTH 增高是诊断甲状旁腺功能充进症 （hyperparathyroidism) 的主要依据。若 PTH 增 
高，同时伴有高血钙和低血磷，则为原发性甲状旁腺功能亢进症，多见于维生素 D 缺乏、肾衰竭、 
吸收不良综合征等。 PTH 增高也可见于肺癌、肾癌所致的异源性甲状旁腺功能亢进等。 

2. PTH 减低主要见于甲状腺或甲状旁腺手术后、特发性甲状旁腺功能减退症 （hypopara¬ 
thyroidism) 等 c 

(二）降钙素测定 

降钙素（^1以 0 _，(70是由甲状腺0细胞分泌的多肽激素。 CT 的主要作用是降低血钙和 
血磷，其主要靶器官是骨骼，对肾脏也有一定的作用。 CT 的分泌受血钙浓度的调节，当血钙浓 
度增高时， CT 的分泌也增高。 CT 与 PTH 对血钙的调节作用相反，共同维持着血钙浓度的相对 
稳定。 

【参考值】 

<100ng/L。 

【临床意义】 

1 . CT 增高是诊断甲状腺髓样癌 （medullary carcinoma of thyroid) 的很好的标志之一，对判 
断手术疗效及术后复发有重要价值 3 另外， CT 增高也可见于燕麦细胞型肺癌、结肠癌、乳癌、胰 
腺癌、前列腺癌、严重骨病和肾脏疾病等。 

2. CT 减低主要见于甲状腺切除术后、重度甲状腺功能亢进症等。 

i、n i: 腺皮质激素检测 

(一） 尿液17-羟皮质类固醇测定 

尿液17-羟皮质类固醇 （17-hy〔h’ oxycor tk、 os tei， O id，17-0HCS) 是肾上腺糖皮质激素和盐皮质激 
素的代谢产物，因盐皮质激素分泌量很少，尿液中的浓度很低，故尿液 17-0HCS 浓度反映了糖皮 
质激素的分泌功能。由于糖皮质激素的分泌有昼夜节律性变化，因而用测定 24 小时尿中 17- 
OHCS 水平以显示肾上腺糖皮质激素的变化。 

【参考值】 

男性:13. 8 ~41.4jxmol/24h 0 

女性 ：1 1. 0 ~27. 6|xmol/24h c 

【临床意义】 

1. 17-OHCS 增高常见于肾上腺皮质功能亢进症，如库欣综合征 （Cushing syndrome) 、 异 
源性 ACTH 综合征、原发性色素性结节性肾 t 腺病 （primary pigmented nodular adrenal disease , PP- 
NAD) 以及原发性肾 h 腺皮质肿瘤等。另外，尿液 17-0HCS 增高也可见于甲亢、肥胖症、女性男 
性化、腺砟体功能亢进等。 

2. 17-OHCS 减低常见于原发性肾上腺皮质功能减退症，如 Addison 病、腺垂体功能减退 
症等，也 "r 见于甲状腺功能减退症、肝硬化等。 

(二） 尿液 17 碉皮质类固醇测定 

17-#] 皮质类间醇 （ 17-kHo S tm)kk，17-KS) 是雄激素代谢产物的总称女性 、儿 童尿液 17-KS 
主要来 fl 肾 h 腺皮质，而男性 17-KS 约2/3来自肾匕腺皮质，1/3来自睾丸因此，女性 、儿 童尿 
液 17-KS $敏反映广肾I:腺皮质的内分泌功能，而男性尿液 17-KS 含量则反映广肾I•.腺和寧:此 
的功能状态 

【参考值】 

^jf|；：34. 7 ~69. 4(jLm ( ，l/24h 
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女性： 17. 5 〜 52. 5| xmol /24 hc 

【临床意义】 

17- KS 在反映肾上腺皮质功能方面不如 17-0 HCS , 但 lip - 羟化酶、 3 p - 羟化酶缺乏时， 
17-0 HCS 多正常，而 17- KS 增高； 当肾上腺腺癌伴有库欣综合征时， 17- KS 较 17-0 HCS 增高 
更明显。 

1. 17- KS 增高多见于肾上腺皮质功能亢进症、睾丸癌、腺垂体功能亢进、女性多毛症等。 
若 17- KS 明显增高，多提示肾上腺皮质肿瘤及异源性 ACTH 综合征等： 

2. 1 7- KS 减低多见于肾上腺皮质功能减退症、腺垂体功能减退、睾丸功能低下等，也可见 
于肝硬化、糖尿病等慢性消耗性疾病等。 

(三） 血清皮质醇和尿液游离皮质醇测定 

皮质醇 （ cortisol ) 主要是由肾上腺皮质束状带及网状带细胞所分泌。皮质醇进人血液后， 
90%的皮质醇与皮质醇结合蛋白 （cortisol binding globulin ， CBG ) 及清蛋白结合，游离状态的皮 
质醇极少。血液中5%〜10%的游离皮质醇 （ f ree C 0 rt i S 0 l ， FC ) 从尿液排出。由于皮质醇的分 
泌有昼夜节律性变化 ，一 般检测上午8时和午夜2时的血清皮质醇浓度表示其峰浓度和谷浓 
度。24小时尿液游离皮质醇 （24 h urine free cortisol , 24 h UFC ) 则不受昼夜节律性影响，更能反 
映肾上腺皮质分泌功能。因此，常以血清皮质醇和 2 4 h UFC 作为筛检肾上腺皮质功能异常的 
首选指标。 

皮质醇测定的适应证:①诊断皮质醇增多症或皮质醇缺乏。②作为许多功能试验的一部 
分，鉴别皮质醇增多或皮质醇不足。 

【参考值】 

血清皮质醇 :上午 8时，140〜 630 nmol / L ; 午夜2时，55〜 165 nmol / L ; 昼夜皮质醇浓度比值 

>2。 

UFC ：30 - 276 nmol /24 h c 

【临床意义】 

1. 血清皮质醇和 24 h UFC 增高常见于肾上腺皮质功能亢进症、双侧肾上腺皮质增生或 
肿瘤、异源性 ACTH 综合征等，且血清浓度增高失去了昼夜变化规律。如果 24 h UFC 处于边缘 
增高水平，应进行低剂量地塞米松抑制试验，当 24 h UFC <276 nmol 时，可排除肾上腺皮质功能亢 
进症。另外， 24 h UFC 增高也可见于非肾上腺疾病，如慢性肝病、单纯性肥胖、应激状态、妊娠及 
雌激素治疗等。 

2. 血清皮质醇和 24 h UFC 减低常见于肾上腺皮质功能减退症、腺垂体功能减退等，但其 
存在节律性变化。另外， 24 h UFC 减低也可见于应用苯妥英钠、水杨酸等。 

(四） 血浆和尿液醛固 酮测定 

醛固酮 （ ald 0 s temne ， ALD ) 是肾上腺皮质球状带细胞所分泌的一种盐皮质激素，作用于肾脏 
远曲小管，具有保钠排钾、调节水和电解质平衡的作用， ALD 浓度有昼夜变化规律，并受体位、饮 
食及肾素水平的影响、 

醛固酮测定的适应证 :①醛 固酮增多症的诊断。②联合肾素4功能试验对醛间 ffij 增多症进 
行诊断与鉴别诊断。③检测肾上腺皮质激素缺乏 。 

【参考值】 

1. 血浆 

( 1 ) 普通 饮食： 卧位 （238. 6±104.0) pmol / L , i 位 （418. 9±245. 0 ) pmol / l . 

(2) 低钠 饮食： 卧位 （646. 6±333.4) pmol / L , 、’/•位 （945. 6±491 • 0 ) pm (> l /|. 

2. 尿液 普通饮食 =9. 4〜 35. 2 nmol /24 h 
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【临床意义】 

ALD 变化的临床意义见表4-7-26。 


表 4-7-26 ALD 变化的临床意义 


变化 

临床意义 

增高 

① 原发性醛固酮增 多症: 肾上腺皮质肿瘤或增生所致 

② 继发性醛固酮增多 症:有 效血容量减低、肾血流量减少所致，如心力衰竭、肾病综合 
征、肝硬化腹水、高血压及长期低钠饮食等 

③ 药物影响：长期服用避孕药等 

减低 

① 疾病 ：肾上 腺皮质功能减退症、垂体功能减退、高钠饮食、妊娠高血压综合征、原发 
性单一性醛固酮减少症等 

② 药物 影响: 应用普萘洛尔、利血平、甲基多巴和甘草等 


四、肾上腺髋质激素检测 


(-) 尿液儿茶酚胺测定 

儿茶酚胺 （ cate C hohimines ， CA ) 是肾上腺嗜铬细胞分泌的肾上腺素、去甲肾上腺素和多巴胺 
的总称。血液中的 CA 主要来源于交感神经和肾上腺髓质，测定24小时尿液 CA 含量不仅可以 
反映肾上腺髓质功能，也可以判断交感神经的兴奋性。 

【参考值】 

71.0 〜 M 9. 5 nniol / Mh 0 

【临床意义】 

1 . CA 增高主要见于嗜铬细胞瘤 （ pheochromocytoma ) ，其增高程度可达正常人的 2 〜 2 0 
倍，但其发作期间 CA 多正常，应多次反复检测以明确诊断。另外， CA 增高也可见于交感神经母 
细胞瘤、心肌梗死、高血压、甲亢、肾上腺髓质增生等。 

2. CA 减低见于 Addison 病。 

(二） 尿液香草扁桃酸测定 

香草扁桃酸 （vanillylmandelic acid ， VMA ) 是儿茶酚胺的代谢产物。体内 CA 的代谢产物中有 
60%是 VMA ，其性质较 CA 稳定，且63%的 VMA 由尿液排出，故测定尿液 VMA 可以了解肾上腺 
髓质的分泌功能。由于 VMA 的分泌有昼夜节律性变化，因此，应收集 24 小时混合尿液用于测 
定 VMA 。 

【参考值】 

5 - 45 ( jiniol /24 h 

【临床意义】 

VMA 主要用于观察肾上腺髓质和交感神经的 功能： VMA 增高主要见于嗜铬细胞瘤的发作 
期、神经母细胞瘤和交感神经细胞瘤以及肾匕腺髓质增生等, 

(三） 血浆肾素测定 

肾素为肾小球旁细胞 n 成分泌的一种蛋白水解酶，可催化血管紧张素原水解生成血管紧张 
索丨荇洱经血管紧张尜 I 转化酶催化水解生成血管紧张素 n 血管紧张素 n 除直接产生多 
种效成外，还•促进肾1 ..腺皮质释放醛间酮，此即肾素一血管紧张素一醛固酮系统血浆贤索 
测定多以血管紧张索原为底物，检测肾素催化下中.成血管紧张素1的速率代表其活性 血浆贤 
素检测多 y 醛固謂检测同时进行 . 

【参考值】 

M 通饮食：成人、 V . 位:〔)• 30〜1 . 90 ng /( ml • h ) ， 臣卜位 :0. 05〜 0. 79 ng/(ml • h ) ; 
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低钠饮 食：卧位： 1. 14 ~ 6. 13 ng/(ml - h ) 0 

【临床意义】 

1. 诊断原发性醛固酮增多症血浆肾素降低而醛固酮升高是诊断原发性醛固酮增多症极 
有价值的指标。但应用转化酶抑制剂治疗的高血压、心力衰竭患者可出现相反的变化，即血浆 
肾素活性升高而醛固酮减少。若血浆肾素和醛固酮均升高见于肾性高血压、水肿 、心 力衰竭、肾 
小球旁细胞肿瘤等。严重肾脏病变时血浆肾素和醛固酮均降低。 

2- 指导高血压治疗高血压依据血浆肾素水平可分为高肾素性、正常肾素性和低肾素性 c 
对高肾素性高血压，选用转化酶抑制剂拮抗血浆肾素功能，或减少肾素分泌的 p - 肾上腺素受体 
阻断剂，可有较好的降压 效果; 而单用可升高血浆肾素水平的血管扩张剂、两通逍阻滞剂等降压 
药，则减弱降压效果。 


五、性腺激素检测 


(-) 血浆睾酮测定 

睾酮 （ testosterone) 是男性最重要的雄激素 （ androgen ) ，脱氢异雄酮 （ (lehydmepiandi.ostei.one, 
DHEA 或 dehydroisoandrosterone , DHIA ) 和雄婦二酮 （ androstenedione ) 是女性的主要雄性激素。 
血浆睾酮浓度可反映睾丸的分泌功能，血液中具有活性的游离睾酮仅为2%。睾酮分泌具有昼 
夜节律性变化，上午8时为分泌高峰。因此，测定上午8时的睾酮浓度对评价男性睾丸分泌功能 
具有重要 价值。 

【参考值】 

1. 男性 

(1) 青春期（后期 ） ：100〜 200 ng / L 。 

(2) 成人:300〜 1000 ng / L 。 

2. 女性 

(1) 青春期（后期 ）：100 〜 200 ng / L 。 

(2) 成人：200〜 800 ng / L : 

(3) 绝经后：80〜 350 ng / L : 

【临床意义】 

1 - 睾酮增高主要见于睾丸间质细胞瘤、男性性早熟 （sexual precosity ) 、先天性肾上腺皮质 
增生症、肾上腺皮质功能亢进症、多囊卵巢综合征等，也可见于女性肥胖症、中晚期妊娠及应用 
雄激素等 

2. 睾酮减低主要见于 K ] inefcltei •综合征 （ 原发 性小孽 丸症）、睾丸小‘发 ff 症 （ testicularagen - 
esis ) . Kallmann 综合征 （ 嗅神经一性发育不全综合征)、男性 Turner 综合征等，也 uj " 见于睾丸炎 
症、肿瘤、外伤、放射性损伤等 

(二）血浆雌二醇测定 

雌二醇 （ estradial ， E 2 ) 是雌激素的主要成分，由睾丸、卵巢和胎盘分泌，或由雌激素转化而 
来其生翊功能是促进女性生殖器官的发育和副性征的出现，并维持山常状态 外，对代 

谢也有明 M 的影响 

【参考值】 

1. 男性 

(1) 青春期前: 7 . 3 〜 36 . 7 pmoI/L 

(2) 成人:5()〜 200 P m () l/L 

2. 女性 

( 1 ) #春期前:7.3〜 28.7 P m () l/L 


t. it 
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(2) 卵泡期:94〜 433 P mol / L 。 

(3) 黄体期:499〜 1580 pmoI / L o 

(4) 排卵期:704〜 2200 pmol / L 。 

(5) 绝经期:40〜 100 P mol / L 。 

【临床意义】 

1. E 2 增高常见于女性性早熟、男性女性化、卵巢肿瘤以及性腺母细胞瘤、垂体瘤等，也可 
见于肝硬化、妊娠期。男性随着年龄增长, E 2 水平也逐渐增高。 

2. E 2 减低常见于各种原因所致的原发性性腺功能减退，如卵巢发育不全，也可见于下丘 
脑和垂体病变所致的继发性性腺功能减退等。 E 2 减低也可见于卵巢切除、青春期延迟、原发性 
或继发性闭经、绝经、口服避孕药等。 

(三）血浆孕酮测定 

孕酮 （ progestemne ) 是由黄体和卵巢所分泌，是类固醇激素合成的中间代谢产物。孕酮的生 
理作用是使经雌激素作用的、已处于增殖期的子宫内膜继续发育增殖、增厚肥大、松软和分泌黏 
液，为受精卵着床做准备，这对维持正常月经周期及正常妊娠具有重要作用。 

【参考值】 

1. 卵泡期（早） (0.7±0. l )^ g / L 0 

2. 卵泡期（晚） （0.4±0.1 WL 。 

3. 排卵期(1.6±0.2)^ 0 

4. 黄体期（早） (11.6±1.5) jxg / L c 

5. 黄体期（晚） (5.7±1. D ^ g/U 

【临床意义】 

1. 孕酮增高常 见于葡萄胎、妊娠高血压综合征、原发性高血压、卵巢肿瘤、多胎妊娠、先天 
性肾上腺皮质增生等。 

2. 孕酮减低常见于黄体功能不全、多囊卵巢综合征、胎儿发育迟缓、死胎、原发性或继发 
性闭经、无排卵型子宫功能性出血等。 

六、垂体激素检测 

(-) 促甲状腺激素测定 

促甲状腺激素（山 yroid stimulating h __， TSH ) 是腺垂体分泌的重要激素，其生理作用是刺 
激甲状腺细胞的发育、合成与分泌甲状腺激素。 TSH 的分泌受促甲状腺素释放激素 （thyrotmpin 
releasing hormone , TRH ) 的兴奋性和生长抑素 （ somatostatin ) 的抑制性的影响，并受甲状腺素的负 
反馈调节- 

TS 11 检测的适砬证 ：①原 发性甲亢或甲减的一线检测 。② 对怀疑甲状腺激素耐受者，与 
ft 4 、 t 3 ( i : tj 联合测定③对继发性中状腺功能障碍，与 ft 4 联合测定。④对先天性甲状腺功能 
减退的筛检⑤在…状腺替代或抑制疗法中，用 T 4 治疗的监测。⑥对高催乳素血症的评佔 
⑦对高胆固醇血症的评估。 

【参考值】 

2〜 lOmLI/L 

【临床意义】 

TSH 是诊断原发性和继发性甲状腺功能减退症的最重要的指标. FT ” FT 4 m TSH 是评价甲 
状腺功能的皆选指标 

1. TSH 增高常虬于原发性甲减、异源性 TSH 分泌综合征、垂体 TSH 不恰当分泌综合征 
(syndrome of ina|>[)ropriate 1 SH serration ) 、单纯性甲状腺肿、腺垂体功能冗进、甲状腺炎寺 ； TSH 


笔记 
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增高也可见于应用多巴胺拮抗剂、含碘药物等。另外，检测 TSH 水平可以作为甲减患者应用甲 
状腺素替代治疗的疗效观察指标。 

2. TSH 减低常见于甲亢、继发性甲减 （ TRH 分泌不足）、腺垂体功能减退、皮质醇增多症、 
肢端肥大症等。 TSH 减低也可见于过量应用糖皮质激素和抗甲状腺药物等。 

(二）促肾上腺皮质激素测定 

促肾上腺皮质激素 （adrenocorticotropic hormone ， ACTH ) 是腺垂体分泌的含存39个氨基酸的 
多肽激素，其生理作用是刺激肾上腺皮质增生、合成与分泌肾上腺皮质激索，对 ALD 和性腺激素 
的分泌也有促进作用。 ACTH 的分泌受促肾上腺皮质激素释放激素 （corticotropic hormone 
releasing hormone , CRH ) 的调节，并受血清皮质醇浓度的反馈调节。另外， ACTH 分泌具有昼夜节 
律性变化，上午6〜8时为分泌高峰，午夜22〜24时为分泌低谷。 

ACTH 测定的适 应证: ①鉴别诊断皮质醇增多症。②鉴别诊断肾上腺皮质功能减退。③疑 
有异位 ACTH 分泌。 

【参考值】 

上午8时:25〜 100 ng / L 。 

下午6时：10〜 80 ng / L 。 

【临床意义】 

1. ACTH 增高常见于原发性肾上腺皮质功能减退症、先天性肾上腺皮质增生、异源性 
ACTH 综合征、异源性 CRH 肿 瘤等。 另外， ACTH 还可作为异源性 ACTH 综合征的疗效观察、预 
后判断及转归的指标。 

2. ACTH 减低常见于腺垂体功能减退症、原发性肾上腺皮质功能亢进症、医源性皮质醇 
增多症等。 

ACTH 以及结合其他指标可用于鉴别肾上腺皮质功能亢进症和减退症 （ 见表 4-7-27) 。 


疾病 

肾上腺皮质功能亢进症 
下丘脑垂体性 
肾上腺皮质腺瘤 
肾上腺皮质腺癌 
异源性 ACTH 综合征 
肾上腺皮质功能减退症 


表 4-7-27 肾上腺皮质功能亢进症和减退症的鉴别 

尿 17 -OHCS 尿 17 -KS 血浆皮质醇血浆 ACTH 



ACTH 兴奋试验 

强反应 
无或弱反应 
无反应 
多无反应 


原发性 

继发性 



t 无反应 

i 延迟反应 


(三）生长激素测定 

/: k 长激素 （growth hormone ， GH ) 释放受下丘脑的生长激素释放激素 （growth hormone releasing 
hormmie ， GHRH ) 和生长激素释放抑制激素 （ g rmv th hormone releasing inhibitory hormone , GHIH ； X 
称为生长抑素， somatostatin ， SS ) 的控制由于 GH 分泌具有脉冲式 p 律，每 1 〜 4 小时出现1次 
脉冲峰，睡眠/「!• ( ， H 分泌增尚，约在熟睡1小 Il 、 j •后达高峰 r 大1 ifll 丫£ / i : 1 •夜采血测定 （ ; H ，但 取项指 
标测定的意义有限，应 N 时进行动态监测. 

【参考值】 

儿童： dOjuig/L 
男性： <2 fjig/L 


¥ it 
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女性： <10jxg/L c 

【临床意义】 

1. GH 增高最常见于垂体肿瘤所致的巨人症或肢端肥大症，也可见于异源性 GHRH 或 
GH 综合征。另外， GH 增高也可见于外科手术、灼伤、低糖血症、糖尿病、肾衰竭等。 

2. GH 减低主要见于垂体性侏儒症、垂体功能减退症、遗传性 GH 缺乏症、继发性 GH 缺 
乏症等。另外， GH 减低也可见于髙血糖、皮质醇増多症、应用糖皮质激素。 

(四）抗利尿激素测定 

抗利尿激素 （antidiuretic hormone , ADH ) 又称为血管升压素 （ vasopressin , VP ) ,是下丘脑的视 
上核神经元产生的一种含有9个氨基酸的多肽激素。其主要生理作用是促进肾远曲小管和集 
合管对水的重吸收，即具有抗利尿作用，从而调节有效血容量、渗透压及血压。 

【参考值】 

1. 4〜 5. 6 pmol / L 0 

【临床意义】 

1. ADH 增高常见于腺垂体功能减退症、肾性尿崩症、脱水等，也可见于产生异源性 ADH 
的肺癌或其他肿瘤等。 

2. ADH 减低常见于中枢性尿崩症、肾病综合征、输入大量等渗溶液、体液容量增加等，也 
可见于妊娠期尿崩症。 

第八节治疗性药物监测 

药物治疗是临床治疗疾病的主要方法之一，药物的靶位浓度不足或过量可导致治疗无效或 
产生不良反应，甚至导致药源性疾病的发生。如何制订安全有效的个体化药物治疗方案，一直 
是临床医师思考和研究的问题,也对临床监护 （clinical care ) 提岀了新的要求。治疗性药物监测 
(therapeutic drug monitoring , TDM ) 是利用灵敏、可靠的方法，检测患者血液或体液中药物及其代 
谢产物的浓度，获取有关药代动力学 （ pharmacokinetics ) 参数，并应用药代动力学理论，指导临床 
合理用药、建立科学的个体用药方案，以保证用药的安全性和有效性。 

' 治疗性药物监测的目的和需要监测的药物 

(一）治疗性药物监测的目的及条件 

影响药物疗效的因素主要是血药浓度，并非给药剂量，血药浓度与药物疗效的关系较给药 
剂量更为密切。因此，监测药物的血液浓度变化具有重要意义，其主要目的有:①验证药物是否 
达到有效的治疗浓度，这对要求即刻产生疗效的药物尤为重要。②寻找应用标准药物剂量而未 
达到预期治疗效果的原因。③调整因生理、病理因素影响的药物剂量及给药方案，以增强疗效 
和避免中毒。④诊断药物过量中毒和观察处理效果。 

进行 TDM 时，必须具备必要的条件，其结果方可对临床安全有效用药具有指导意义 。 TDM 
的条件见表4-7-28。 


表 4-7-28 TDM 的条件 ___ 

TDM 的条件 _ _ 

① 药物的治疗作用和毒性反应必须与血药_虽一定的相关性 

② 在较 K 时间内保持其治疗作用的药物，而非一次性或短暂性给药 
，判断药物疗效指标不明 M 者 

4 已有 药物的治疗浓度数据和药代动力学的参数 

3己建、>: r 凌敏、准确和特异的血药浓度测定方法，可迅速获得结果，并据此调整给药方案 
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(二）需要监测的药物 

冃前的检测技术几乎可以监测所有药物的血药浓度，但并非所有的药物都耑要进行血药浓 
度监测， TDM 的适应证见表4-7-29。有必要进行 TDM 的药物见表 4 _7-30。目前，临床上监测最 
多的药物有地高辛、苯妥英钠、碳酸锂、茶碱、庆大霉素、环孢素、甲氨蝶呤 


表 4-7-29 TDM 的适应证 


TDM 的适应证 

① 治疗指数低、毒性大的药物，即药物的治疗浓度范围狹窄，其治疗浓度与中毒浓度甚为接近者 

② 药代动力学特征呈非线性特性的药物（即药物在体内的消除速率与剂 M •有关） 

③ 患有肝、背、心脏和胃肠道等病变，可明显影响药物的吸收、分布、代谢和排泄时，血药浓度变化大 

④ 有发生药物毒性反应的可能，或可疑发生莓性反应者 

⑤ 在常用剂下患者无治疗反应者，测定血药浓度查找原因 

⑥ 需要长期服药，而药物又极易发生毒性反应者 

⑦ 联合用药，因药物相互作用可能发生药物互相干扰时 

⑧ 在个别情况下确定患者是否按医嘱服药 

⑨ 提供治疗上的医学法律依据 

表 4-7-30 有必要进行 TDM 的药物 

类 另11 

药 物 

强心苷类 

地高辛、毒毛花苷 K 、毛花苷丙、洋地黄毒苷 

抗癫痫类 

苯妥英钠、苯巴比妥、卡马西平、氣硝西泮 （ M 硝 a 安定）、乙琥胺、丙戊酸钠 

抗抑郁类 

丙米嗪、地昔帕明（去甲丙米嗪）、去甲替林、阿米替林、多塞平 

抗躁狂类 

碳酸锂 

抗哮喘类 

茶碱 

抗心律失常类 

普鲁卡因胺、利多卡因、丙吡胺、奎尼丁 

氨基苷类 

庆大®素、链®素、卡那霉素、阿米卡星 （ 丁胺卡那镩素)、妥布锦素 

免疫抑制剂 

环孢素 

抗肿瘤药类 

甲氨蝶呤 

P - 受体阻滞剂 

普萘洛尔、美托洛尔、阿替洛尔 

解热镇痛药 

阿司匹林、对乙酰氨基酚 

利尿剂 

呋塞米 


:、治疗性药物监测的结沿分析 

TIM 价(?[的大小很大程度 I: 取决于结果分析水平的高低，正确地分析 TDM 结果，对指导临 
床 il : 确用药、提高疗效以及避免和减少药物中毒有重要意义 TDM 分析掌握2个基本 原则: 
①必须熟悉所监测药物的药代动力学。②必须结合临床资料，综合分析 TDM 

(一） 掌握必要的临床资料 

要正确分析 TDM 结果，必须掌握必要的临床资料，这对评价血药浓度结果是存价值的 TDM 
结果分析; A 連掌握的资料 有:患 #的一般资料、用药情况、标本采集时 M 、 联介 用药、实验窄检作、 
TDM 方法、群体药代动力学参数等，其中以用药情况和标本采集时间最为重要(表 4-7-31 ) 

(二） 影响 TDM 结果的因素 

TDM 结果除/ M 用药是否适当、釆集标本时间是否恰，、标本处理及检测"法坫彳？ ih 确有 













密切关系外，其他因素也会影响 TDM 结果。 
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表 4-7-31 TDM 结果分析必须掌握的临床资料 


项 目 

内 容 

一般资料 

患者性别、年龄、体重、种族、身高、烟酒嗜好、所患疾病、合并疾病、治疗情况 

用药情况 

药名、剂 M 、剂型、用药途径、用药时间、其他用药情况 

标本采集时间 

以药物性质和用药情况而定，采集后及时处理 

联合用药 

相互作用的药物、干扰监测的药物 

实验室检查 

肝功能、肾功能和心功能 

检测方法 

特异性、灵敏度、准确性、精密性 

群体药代动力学参数 

生物利用度、吸收速率常数、血浆蛋白结合率、分布容积、总清除率、肾廓 
淸率 

药物活性代谢产物 

有些药物的代谢产物活性高、作用强，需要监测 

1. 用药因素及药物代谢因素影响 TDM 结果的用药因素及评价见表4-7-32。影响 TDM 
结果的药物代谢因萦及评价见表 4-7-33 0 


表 4-7-32 影响 TDM 结果的用药因素及评价 

因 素 

评 价 

用药途径 

不同用药途径的血药浓度升高的速度不同。静脉用药的血药浓度升高最快，肌 
内注射次之，口服最慢 

用药剂 M 及次数 

每次用药剂 M 及每天用药次数可明显影响 TDM 结果 

药物干扰 

同时应用几种不同的药物，其间可以发生相互干扰作用，影响其摄取、利用、代谢 
和清除等 

表 4-7-33 影响 TDM 结果的药物代谢因素及评价 

因 素 

评 价 


药物吸收 不同的用药途径可影响药物的吸收7 口服用药对药物吸收的影响较大；静脉和肌内 

用药对药物吸收的影响相对较小 

药物运送 药物往往与蛋白质结合后参与转运，如果药物结合部分与游离部分比值是恒定的，血 


药浓度能够反映游离部分的含 M ; 如果比值随时间而变化，血药浓度则难以反映游离 
部分含 M 的变化 

药物摄取 药物只有到达靶组织或进人靶细胞后才能发挥作用血液循环障碍则延缓靶组织 

或细胞对药物的摄取，因而影响血药浓度 

药物利用 当粑组织、器官有病变或代谢紊乱时，可影响组织对药物的利用 

药物代谢 大多数药物在肝脏内代谢或火活，浩肝脏功能受损时，药物代谢减慢或障碍致血 

药浓度增高，极易发生药物中靡 

药物清除 肾脏疾病时，主要经过肾脏淸除的药物排泄减慢，可以造成药物在体内蓄积，使血药 

浓度增高 

2- 生理因素年龄、体重和体表面积对血药浓度影响较大,按年龄、体重和体表面积计算用 
药剂簠较为介理和科学 'A 外, 不同年龄和性别对药物的敏感程度不同，儿童和老 人对 药物比 
较敏感，女性对嫉邱药物的敏感性高于男性分析血药浓度4药效关系时应 1 HU 重视 
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3. 遗传因素对药代动力学和药效产生影响，个体间的药代动力学的差异主要由遗传因素 
所致。影响药物转化的遗传多型性有乙酰化多型性和氧化能力多型性： 

4. 检测方法因素 TDM 可供选择的检测方法很多，现有的分析技术均可用于 TDM ， 如气相 
色谱法 （ GLC ) 、高效液相色谱法 （ HPLG ) 、放射免疫法 （ RIA ) 、酶免疫分析法 （ EIA ) 、荧光免疫分 
析法 （ FIA ) 等。根据每种方法的特点，结合药物的结构、理化性质及其有效血药浓度，选择灵敏 
度高、精密度好、误差小、特异性强和准确性高的方法。 

5. 标本采集因素一般情况下，以血浆或血清为检测标本，也可釆集全血标本。另外，唾 
液、尿液、脑脊液也可以作为检测标本，但其测定方法和结果判断还存在一些问题。采集标本量 
及时间应根据监测目的、要求和具体药物及数据处理方法而定。采集标本时的注意事项见表 4 _ 
7-34。 


表 4-7-34 采集标本时的注意事项 
； 采集标本时的注意 事项 

① 准确记录用药和釆集标本的时间 

② 长期应用的药物必须在血药浓度达到稳态时釆集标本 

③ 疗效范围小、半衰期短的药物，应在峰值和谷值时釆集标本。血药浓度峰值一般在静脉用药后15〜 
30分钟，肌内注射后1〜2小时，口服用药后 1.5 小时； 谷值的标本采集时间一般在下次给药前即刻 
为宜 

④ 出现药物中毒症状时应在出现症状之后或即刻采集标本 

⑤ 要掌握所监测药物的药代动力学 


(三） TDM 常用参数和参考数据 

TDM 常用的参数有药物半衰期、达到峰值时间、达到稳态时间、有效浓度范围、最小中毒浓 
度等。临床常用药物 TDM 参考数据见表4-7-35。 


表 4-7-35 临床常用药物 TDM 参考数据 


药物 

半衰期 
(小时） 

峰值时间 
(小时） 

稳态时间 
(小时） 

有效浓度 

最小中毒 
浓度 

甲 氨蝶呤 

1.5-15 

1 ~ 2 


给药24 小时 

5 〜 10 mg/L 

给药24 小时 
5 〜 10 mg/L 

地高辛 （ pg / L ) 

36 

2 〜 3 

7~11 天 

0.9 〜 2.0 

2.0 

碳酸锂 （ nimoI / L ) 

18 〜 20 

1 ~ 3 

2 〜 7天 

0. 3 〜 1 • 3 

1.5 

茶碱 （ mg / L ) 

3 〜 13 

2 ~5 

11-20 

10-20 

20 

庆大沿索（ nig / r .) 

1.5 〜 2. 7 

1.0 

10 - 15 

5 〜 10 

12 

环孢素 （ pg / L ) 

不定 

1 ~ 6 


100 〜 450 

600 

笨妥英钠( nig / L ) 

18 〜 30 

4 ~ 12 

11 〜 25天 

10 〜 20 

2() 

阿米替林 （| xg / L ) 

10 〜 20 

4 ~8 

4 ~ 8天 

150 〜 250 

500 

利多十。因 ( mg / L ) 

1.8 

10 〜 30分钟 （ IM ) 

5 ~10 

2 〜 5 

9 

奎尼丁 （ mg / L ) 

6.2 

卜2 

25 〜 30 

2 〜 5 

5 

内'戊酸 （ mg / I .) 

7 〜 10 

1 〜 4 

2 〜 4 

50 〜 100 

100 

乙琥胺 （ mg / L ) 

50 〜 60 

1 〜 2 

8 〜 12天 

40 〜 100 

150 

苯巴比妥 Cttig / L ) 

50 〜 144 

10 〜 12 

2 〜 3周 

10 〜 4() 

3() 


t 记 


( 刘成玉） 
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随着免疫学原理的深入和免疫技术的发展，临床免疫学检测在实验诊断中的比重越来越 
大。由于其具有很高的特异性和敏感性，其被广泛用于感染性疾病、免疫系统疾病、变态反应性 
疾病、肿瘤的诊断、鉴别诊断和预后，以及移植后免疫监测和治疗等。本章主要对体液免疫、细 
胞免疫、肿瘤标志物、自身抗体、感染免疫和移植免疫检测等方面做一简述。 

第一节体液免疫检测 

一、 免疫球蛋白 

体液免疫主要包括抗体和补体系统。抗体属于免疫球蛋白，在不同疾病及感染阶段，免疫 
球蛋白类型和含 M •各有不同 3 免疫球蛋白 （ imm U n 0 glob U lin ， Ig ) 是由浆细胞合成分泌的一组具有 
抗体活性的球蛋白，存在于机体的血液、体液、外分泌液和部分细胞的膜上。 Ig 有着极为重要的 
生理功能，血清及体液 Ig 含 M 可因疾病而发生变化。 Ig 的异常变化可反映机体的体液免疫功能 
状态，与临床表现相结合，有助于感染性疾病、免疫增生性疾病和免疫缺陷病等的鉴别诊断、疾 
病监控和预后。 

免疫球蛋白因其功能和理化性质不同分为 IgG 、 IgA 、 IgM 、 I g D 和 IgE 五大类。 Ig 的检测均是 
利用特异性的抗原抗体反应进行的。血清中的 IgG 、 IgM 、 IgA 的含量较高，可采用单向免疫扩散 
法、免疫透射比浊法、免疫散射比浊法进行测定。 IgD 、 IgE 的含量较低，常用 ELISA 、 放射免疫 
( A ) 、荧光偏振技术、化学发光法进行测定。 

(-) 免疫球蛋白 G 

免疫球蛋白 G ( immunoglobulin G ， IgG ) 为人体含量最多和最主要的 Ig ， 占总免疫球蛋白的 
70 % 〜80%，属再次免疫应答抗体。它对病毒、细菌和寄生虫等都有抗体活性，也是唯一能够通 
过胎盘的 Ig ， 通过天然被动免疫使新生儿获得免疫性抗体。 

【参考值】 

IgG :7. 0〜 16. 6 g / L 0 

【临床意义】 

1. 生理性变化 胎儿出生前可从母体获得 IgG ， 在孕期22〜28周间，胎儿血 IgG 浓度与母 
体血 IgG 浓度相等，岀生后母体 IgG 逐渐减少，到第3 〜 4个月胎儿血 IgG 降至最低，随后胎儿逐 
渐开始合成 IgG ， 血清 IgG 逐渐增加，到16岁前达到成人 水平。 

2. 病理性变化 

(1 ) IgG 增高 ：是再 次免疫应答的标志。常见于各种慢性感染、慢性肝病、胶原血管病、淋巴瘤 
以及自身免疫性疾病如系统性红斑狼疮 (system lupus erythematosus ， SLE ) 、类风湿关节 炎等; 单纯性 
IgG 增卨主要见于免疫增殖性疾病，如 IgG 型分泌型多发性骨髓瘤 （multiple myeloma , MM ) 等. 

(2) 1^(； 降低： 见于各 种先天 性和获得性体液免疫缺陷病、联合免疫缺陷病、重链病、轻链 
病、肾病综合征、病毒感染及服用免疫抑制剂的患者。还可见于代谢性疾病，如甲状腺功能亢进 
和肌营养不良 

(二）免疫球蛋白 A 

免疫球蛋 I'l A ( immunoglobulin A ， IgA ) 分为血清型 l g A 与分泌型 lgA ( SlgA ) 两种前#占血 
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清总 Ig 的 10% - 15% ，后者主要存在于分泌液中，如 ：唾液 、泪液、母乳、鉍腔分泌液、支气管分泌 
液及胃肠道分泌液。 SIgA 由呼吸道、消化道、泌尿生殖道的淋巴样组织合成, SIgA 浓度变化与这 
些部位的局部感染、炎症或肿瘤等病变密切相关。 

【参考值】 

成人血清 IgA 为 0.7 〜 3.5 g / L ; SIgA 唾液平均为 0. 3 g / L ， 泪液为30〜 80 g / L ， 初乳平均为 
5. 06 g / L ， 粪便平均为1_ 3 g / L c 

【临床意义】 

1. 生理性变化 儿童的 IgA 水平比成人低，且随年龄的增加而增加，到16岁前达到成人 
水平。 

2. 病理性变化 

( 1 ) IgA 增高： 见于 IgA 型 MM 、 SLE 、类风湿关节炎、肝硬化、湿疹和肾脏疾病等；在中毒性 
肝损伤时， IgA 浓度与炎症程度相关。 

(2) IgA 降低： 见于反复呼吸道感染、非 IgA 型 MM 、 重链病、轻链病、原发性和继发性免疫 
缺陷病、自身免疫性疾病和代谢性疾病（如 ：甲 状腺功能亢进、肌营养不良）等 

(三） 免疫球蛋白 M 

免疫球蛋白 M ( immunoglobulin M ， IgM ) 是初次免疫应答反应中的 Ig ， 不论足在个体发育中 
还是当机体受到抗原刺激后， IgM 都是最早出现的抗体。 IgM 是分子质 MM 大的 Ig ， 约占血清总 
Ig 的 5% 〜 10 %。 IgM 具有强的凝集抗原的能力。天然同族凝聚素（抗 A 、 抗 B ) 、冷凝集素及伤 
寒沙门菌的抗体均属此类。 

【参考值】 

成人 IgM ：0. 5〜 2. 6 g / L : 

【临床意义】 

1. 生理性变化 从孕20周起，胎儿自身可合成大量 Ig M ， 胎儿和新生儿 IgM 浓度是成人水 
平的10%，随年龄的增加而增高，8〜16岁前达到成人水平。 

2. 病理性变化 

( 1 ) IgM 增高： 见于初期病毒性肝炎、肝硬化、类风湿关节炎 、 SLE 等。由于 I g M 是初次免疫 
应答中的 Ig ， 因此单纯 IgM 增加常提示为病原体引起的原发性感染。宫内感染可能引起 IgM 浓 
度急剧升高，若脐血中 IgM >0. 2 g/L 时，表示有宫内感染。此外，在原发性臣球蛋 卩1 血症时， IgM 
呈单克隆性明显增高 - 

(2) IgM 降低： 见于 IgG 型: i : 链病 、IgA 型 MM 、先天性免疫缺陷症、免疫抑制疗法后、淋巴系 
统肿瘤、肾病综合征及代谢性疾病 （如： 甲状腺功能亢进、肌营养不良）等< 

(四） 免疫球蛋白 E 

免疫球蛋 Cl K ( immunoglobulin E ， lgE ) 为血清中最少的一种 Ig ， 约占血清总 Ig 的 0. 002% ;它 
是-种亲细胞性抗体，是介导】型变态反应的抗体，与变态反应、寄牛虫感染及皮肤过敏等有 
关， W 此检测血沾 : 总】#:和特异性 IgE 对 I 型变态反应的诊断和过敏原的确定有 S 要价值，下面 
主要介绍血淸总的检测，特异性 IgE 的检测见本章第七节其他免疫检测 

【参考值】 

成人血清 IgF : : 0 . 1〜 0. 9 mg / L 

【临床意义】 

1 . 生理性变化 婴儿脐血 IgK 水平很低，出生后随年龄增长而逐渐 升卨， 12岁时达到成人 

水平 


f it 


2. 病理性变化 

( 】 ） IgK 增高 ：见于 IgE 型 MM 、歌链病、肝脏病、结 节病、 类风湿关 W 炎、特兄件皮炎、过敏性 
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哮喘、过敏性毋炎、间质性肺炎、荨麻疹、嗜酸性粒细胞增多症、疱疹样皮炎、寄生虫感染、支气管 
肺曲菌病等疾病。 

(2) IgE 降低 ：见于 先天性或获得性丙种球蛋白缺乏症、恶性肿瘤、长期用免疫抑制剂和共, 
济失调性毛细血管扩张症等。 

(五） M 蛋白 

M 蛋白 （M pmtehi ) 或称单克隆免疫球蛋白，是一种单克隆 B 细胞增殖产生的具有相同结构 
和电泳迁移率的免疫球蛋白分子及其分子片段。 

【参考值】 

阴性（蛋白电泳法、免疫比浊法或免疫电泳法）。 

【临床意义】 

检测到 M 蛋白，提示单克隆免疫球蛋白增殖病。 见于： 

1- 多发性骨髓瘤 以 IgG 型最常见，其次为 IgA 型， IgD 型和 IgE 型罕见，也有 IgM 型的 
报道。 

2. 巨球蛋白血症 （macroglobulinemia ) 又名 Waldenstrom 症，该病血液中存在大量单克 
隆 IgM 。 

3. 重链病 出现 Ig 重链 （7、 a 和 | x 重链）。 

4. 轻链病 出现单克隆游离轻链。 

5. 半分子病 系由一条重链和一条轻链组成的单克隆 Ig 片段。 

6. 恶性淋巴瘤 血液中可出现 M 蛋白。 

7. 良性 M 蛋白血症 常指血淸或尿中不明原因长期或一过性地出现单一免疫球蛋白，长 
期观察又未发生骨髓瘤或巨球蛋白血症等恶性 M 蛋白血症的患者。 

二、补体系统 

补体 （ complement ， C ) 是存在于人和脊椎动物血清及组织液中的一组具有酶样活性的糖蛋 
白，加上其调节因子和相关膜蛋白共同组成一个补体系统。补体系统参与机体的抗感染及免疫 
调节，也可介导病理性反应，是体内重要的免疫效应系统和放大系统。补体成分或调控蛋白的 
遗传缺陷可导致自身免疫性疾病、复发性感染和血管神经性水肿。补体系统功能下降及补体成 
分的减少对某些疾病的诊断与疗效观察有极其重要的意义。 

(-) 总补体溶血活性检测 

总补体溶血活性 （total hemolytic complement activity , CH 50) 检测的是补体经典途径的溶血活 
性，主要反映经典途径补体的综合水平。补体最主要的活性是溶细胞作用，溶血程度与补体 M 
呈正相关，一般以50%溶血作为检测终点 （ CH 50) 

【参考值】 

试管法:50〜 100 kU/L 

【临床意义】 

主嬰反映补体经典途径 （ C 1 〜 C 9) 的综合水平、 

1 . CH 50 增高 虬于急性炎症、组织损伤和某些恶性肿瘤。 

2. CH 50 减低 见于各种免疫复合物性疾病（如肾小球肾炎）、自身免疫性疾病活动朗（如 
系统性红斑狼疮、类风湿关节炎、强直性脊柱炎)、感染性心内膜炎、病毒性肝炎、慢性肝病、肝硬 
化、 ■症背养不良和遗传性补体成分缺乏症等、 

(二）补体 Clq 

补休 （: lq ( fuinplement 1 q ，1 q ) 是构成补体（:1 的■:嬰组分 （:1 足 ill 分 f 1 、2 

分子和2个 （:1 s 分 f 构成的钙离 F 依赖性复合物 I I 前 Clq 为常规检测项 [I 
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【参考值】 

0. 18 -0. 19 g / L(ELISA 法）； 0.025 〜 0. 05 g / L (免疫比浊法）。 

【临床意义】 

1. Clq 增高 见于骨髓炎、类风湿关节炎、痛风、过敏性紫癜等。 

2. Clq 降低 见于 SLE 、 混合型结缔组织疾病、重度营养不良、肾病综合征、肾小球肾炎、重 
症联合免疫缺陷等。 

(三） 补体 C 3 

补体 C 3( complement 3, C 3) 是一种由肝脏合成的(3 2 球蛋白，由 cy 和 P 两条多肽链组成。 C 3 
在补体系统各成分中含量最多，是经典途径和旁路途径的关键物质。它也是一种急性时相反应 
蛋白。 

【参考值】 

成人 C 3:0.8 〜 1.5 g / L 。 

【临床意义】 

1. 生理性变化 胎儿出生后随着年龄的增长，其血清 C 3 水平逐渐增加，到12岁左右达成 
人水平。 

2. 病理性变化 

( 1 ) 增高：常见于一些急性时相反应，如急性炎症、传染病早期、肿瘤、排异反应、急性组织 
损伤。 

(2) 减 低：见 于系统性红斑狼疮和类风湿关节炎活动期、大多数肾小球肾炎（如链球菌感染 
后肾小球炎、狼疮性肾炎、基底膜增殖性肾小球肾炎）、慢性活动性肝炎、慢性肝病、肝硬化、肝坏 
死、先天性补体缺乏（如遗传性 C 3 缺乏症）等。它们或是由于消耗或丢失过多或是由于合成能 
力降低造成。 

(四） 补体 C 4 

补体 C 4 ( complement 4 , C 4 ) 是一■种多功能 h 球蛋白。在补体经典途径活化中， C 4 被 Cl s 
水解为 C 4 a 、 C 4 b , 它们在补体活化、促进吞噬、防止免疫复合物沉着和中和病毒等方面发挥 
作用。 

【参考值】 

成人 C 4:0. 20~0. 60 g / L o 

【 临床意义】 

1. 生理性变化 胎儿出生后随着年龄的增长，其血清 C 4 水平逐渐增加，到12岁左右达成 
人水平。 

2. 病理性变化 

( 1 ) 增 高：见 于各种传染病、急性炎症 （ 如急性风湿热、结节性动脉周_炎、皮肌炎、关节炎） 
和组织损伤等 - 

(2) 降低 ：见于 tl 身免疫性肝炎、狼疮性肾炎、 SLE 、1型糖尿病、胰腺癌、多发性硬化症、类 
风湿关节炎、 IgA 性肾病、遗传性 IgA 缺乏症：在 SLE , C 4 的降低常早于其他补体成分, K 缓解时 
较其他成分冋升迟. 

(五） 补体旁路 B 因子 

补体旁路 B W - f ( factorB ， BF ) 是一种不耐热的 P 球蛋内，501 30分钟即 n ] •失活它可被 D 
因子裂解为 Ba 、 Bb 两个片段， Bh 与 C 3 b 结合构成旁路途径的 （ 3转化酶 B W 子是补体旁路活 
化途径中的•个華:嬰成分，乂称(」3激活剂前体 

【参考值】 

0. 10〜 0. 40# L ( 笮向免疫扩散法） 
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【临床意义】 

同补体旁路途径溶血活性检测。 

1 .增高见于某些自身免疫性疾病、肾病综合征、慢性肾炎、恶性肿瘤。 

2. 减低见于肝病、急性肾小球肾炎、自身免疫性溶血性贫血。 

(六）补体结合试验 

补体结合试验 （ complement fixation test , CFT ) 是用免疫溶血机制作为指示系统，来检测另一 
反应系统抗原或抗体的 试验。 早在1906年 Wassennann 就将其应用于梅毒的诊断，即著名的华 
氏反应。这一传统的试验经不断改进，除了用于传染病诊断和流行病学调查以外，在一些自身 
抗体、肿瘤相关抗原以及 HLA 的检测和分析中也有应用。 

第二节细胞免疫检测 : 

人体的淋巴细胞分为 T 、 B 和 NK 等细胞群，它们又分别有若干亚群，各有其特异的表面标志 
和功能。临床上各种免疫疾病均可出现不同群淋巴细胞数量和功能的变化，对它们进行检测可 
用以判断细胞免疫功能。 


一、 T 细胞亚群的检测 

T 细胞由一群功能不同的异质性淋巴细胞组成，由于它在胸腺 （ thymus ) 内分化成熟故称为 
T 细胞。在 T 细胞发育的不同阶段以及成熟 T 细胞在静止期和活动期，其细胞膜表面分子表达 
的种类和数量均不相同。这些分子为抗原性不同的糖蛋白，它们与 T 细胞对抗原的识别、细胞 
的活化、信息的传递、细胞的增殖和分化以及 T 细胞的功能相关。由于这些分子在 T 细胞表面 
相当稳定，故可视为 T 细胞的表面标志,可以用以分离、鉴定不同功能的 T 细胞。这些分子的单 
克隆抗体对临床相关疾病的诊断和治疗也具有重要应用价值。 

( 一 ) 丁细胞花结形成试验 

T 细胞表面有特异性绵羊红细胞 （ E ) 受体和 T 细胞抗原识别受体 （ TCR ) ，其中 E 受体曾广 
泛被用做鉴定和计数 T 细胞的标志。 T 细胞表面的 E 受体，可与绵羊红细胞结合形成花结样细 
胞，称为红细胞玫瑰花结形成试验或 E 玫瑰花结形成试验 （erythrocyte rosette formation test , ER - 
FT ) 0 显微镜下计数花结形成细胞占淋巴细胞的比例，以每个淋巴细胞黏附 3 个或 3 个以上绵 
羊红细胞者为花结形成细胞。 

【参考值】 

ERFT :(64. 4±6. 7)%。 

【临床意义】 

1 . 降低见于免疫缺陷性疾病，如恶性肿瘤、免疫性疾病、某些病毒感染、大面积烧伤、多发 
性神经炎、淋巴增殖件疾病。 

2. 升高见于甲状腺功能亢进症、甲状腺炎、重症肌无力、慢性活动性肝炎、 SLE 活动期及 
器官移植排斥反应等。 

(二） T 细胞转化试验 

体外培养时，丁淋巴细胞被植物血凝素 （ PHA ) 或刀豆蛋白 A ( ConA ) 刺激，代谢活跃，增加蛋 
A 质、 KNA 和 DNA 的合成，从而转化为母细胞，部分细胞发生有丝分裂：用显微镜汁数淋巴细 
胞及转化的母细胞数，求出转化的百 分率; 也可以用于 3 H - TdR 掺入法及液体闪烁仪测定淋巴细 
胞的脉冲数/分（ rpm ) 值，从而反映 T 细胞的免疫功能 

【参 考值】 

1. 形态学法转化率为 （60. 11:7.6)%。 


t，'it 






第四篇实验诊断 


2. 3 H-TdR 掺入法刺激指数 （ SI )<2 C 
【临床意义】 

同 T 淋巴细胞花结形成试验。但 Down 综合征时明显增高。本试验主要用于沐外检测 T 细 
胞的生物学功能，反映机体的细胞免疫 水平; 也用以估计疾病的疗效和预后。 

(三） T 细胞分化抗原测定 

T 细胞膜表面有多种特异性抗原， WHO ( 1986年）统称其为白细胞分化抗原 （cluster differen - 
tiation ， CL ))。 应用单克隆抗体与 T 细胞表面抗原结合后，再与荧光标记二抗（兔或羊抗鼠 IgG ) 
反应，在荧光显微镜下或流式细胞仪中计数 CD 阳性细胞的百分率。 

【参考值】 

T 细胞分化抗原测定结果见表 4-8-1 。 


表 4-8-1 T 细胞分化抗原测定结果 

指 标 

免疫荧光法 （IFA) 

流式细胞术 


CD3 + 

63. 1%±10. 8% 

61% 〜85% 


CD3 + CD4 + (Th) 

42. 8% ±9. 5% 

28% -58% 


CD3 + CD8 + (Ts) 

19. 6% ±5. 9% 

19% 〜48% 


CD4 + CD8 + (Th/Ts) 

(2.2±0.7)/1 

(0.9 〜2.0)/1 





【临床意义】 

1. CD3 + P 牵低见于自身免疫性疾病，如 SLE 、 类风湿关节炎等 2 

2. CD3+/CD4 + 降低见于恶性肿瘤、遗传性免疫缺陷症、艾滋病、应用免疫抑制剂者。 

3. CD3VCD8 + 降低见于自身免疫性疾病或变态反应性疾病:^ 

4. CD4+/CD8 +增高见于自身免疫性疾病、病毒性感染、变态反应等。 

5. CD4VCD8 + 降低见于艾滋病 （ 常 <0. 5 ) ，恶性肿瘤进行期和复发时。 

6. 监测器官移植排斥反应时 CD 4 + / CD 83^ 高预示可能发生排斥反应。 

7. CD 3+、 CD 4 + 、 CD 8 + & 高且有 CD 1 + 、 CD 2+、 CD 5 + 、 CD 7 + 增高则可能为 T 细胞型急性淋巴细 
胞白血病 


:、 B 细胞分化抗原检测 

应用 CD 19、 CD 20 和 CD 22 等单克隆抗体，分别与 B 细胞农曲'抗原结合, • 通过免疫炎光法、 
免疫酶标法或流式细胞技术进行检测，分别求出 CD 19、 CD 20、 CD 22 等细胞卩||性汀分率和 B 淋巴 
细胞数 

【参考值】 

CD 19*(11. 74±3.37)%(流式细胞术）： 

【临床意义】 

1. 升高见于急性淋巴细胞內血病 （ B 细胞型，且有 SmIg , HLA - D 表达）、慢性淋巴细胞 ft 
血缺?和 Burkin 淋巴瘤等 

2. 降低见于无内种球蛋白血症、使用化疗或免疫抑制剂后 

[、 n 然系仿细胞免疫检测 

(一） 自然杀伤细胞活性测定 

11前多采用检测 NK 细胞活性来研究 + 疾病状态 K NK 细胞的杀伤功能检测 （ NK 细胞 
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活性的方法多种多样，方法的简繁有很大差异，但敏感性和特异性亦异，从简单的活细胞计数直 
至最先进的流式细胞仪分析，一般可根据实验要求和具体条件选用。 


【参考值】 

自然杀伤细胞活性测定结果见表 4-8-2。 
【临床意义】 

NK 细胞活性可作为判断机体抗肿瘤和 
抗病毒感染的指标之一。在血液系统肿瘤、 
实体瘤、免疫缺陷病、艾滋病和某些病毒感 
染患者， NK 细胞活性 减低； 宿主抗移植物反 
应者， NK 细胞活性升高。 

(二）抗体依赖性细胞介导的细胞毒 

测定 


表 4-8-2 

自然杀伤细胞活性测定结果 

方法 

结 果 

51 Cr 释放法 

自然释放率<10%〜15% 


自然杀伤率为 47. 6% -76.8% 


51 Cr 利用率为 6. 5% -47.8% 

酶释放法 

细胞毒指数为 27. 5% -52.5% 

流式细胞术法 

13. 8% ±5. 9% 


抗体依赖性细胞介导的细胞毒 （antibody dependent cell mediated cytotoxicity ， ADCC ) 特异性 
由抗体决定 c 这类细胞表面有抗体 Fc 受体，当与相应的抗体结合后，抗体被激活， ADCC 细胞得 
以与抗体的 Fc 受体结合，引起靶细胞的杀伤与破坏。 

【参考值】 

5 l Cr 释放法释放率<10%为阴性，10% 〜 20%为可疑阳性，>20%为 阳性; 溶血空斑法< 


5. 6%为阴性。 

【临床意义】 

1. 增高见于自身免疫性疾病，如自身免疫性血小板减少症、自身免疫性溶血性贫血、免疫 
性粒细胞缺乏症，甲状腺功能亢进，移植排斥反应等。 

2. 降低见于恶性肿瘤、免疫缺陷病、慢性肝炎、肾功能衰竭等。 


四、细胞因 m 测 

细胞因子 （ c y toki ne ， CK ) 是一类由免疫细胞（淋巴细胞、单核巨噬细胞等）和相关细胞（成纤 
维细胞、内皮细胞等）产生的调节细胞功能的高活性、多功能、低分子蛋白质，属于分泌性蛋白 
质，不包括免疫球蛋白、补体和一般生理性细胞产物。细胞因子检测是判断机体免疫功能的一 
个重要指标。 

目前，常见细胞因子有白细胞介素 （ IL -2、 IL -4、 lL -6、 IL -8) 、肿瘤坏死因子、干扰素、集 
落刺激因子、红细胞生成素等，但是由于细胞因子在体内的含量甚微，给细胞因子的检测带 
来 困难。 

(一） IL -2 活性及其受体测定 

白介素 -2 ( imd ⑼ kin -2 ， IL -2) 是白细胞介素中的一种。主要由活化 T 细胞产生，是具有多向 
性作用 的细胞因子（主要促进淋巴细胞生1<:、增殖、分 化）、 它对机体的免疫应答和抗病靡感染 
等办重要作用 

【参考值】 

IL -2：' H-TdK 掺入法为5〜 15 kU / L c 

【临床意义】 

1. IL -2 随年龄的增 K ， 有降低趋势。 

(1) 增高： 见于自身免疫性疾病 ( SLE 、 类风湿关节炎等)、再生障碍性贫血、多发性骨髓瘤、 
排斥反)、 V: 等 

(2) 降 低：见 f 免疫缺陷病 ( 艾滋病、联合免疫缺陷病等)、恶性肿瘤、1型糖尿病、某_毒 
感染等 


笔记 
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2. IL -2 R 对急性排斥反应和免疫性疾病有诊断意义，可作为病情观察和药效监测的一项 
指标 D . 

(二） 肿瘤坏死因子测定 

肿瘤坏死因子 （tumor necrosis factor ， TNF ) 分为 TNFa 和 TNFp 两型。前者来源于单核细胞、 
吞噬 细胞; 后者来源于 T 淋巴细胞。两型的结构虽然不同，但生物活性类似。两型都有引起肿 
瘤组织岀血、坏死和杀伤作用，都可引起抗感染的炎症反应效应，以及对免疫细胞的调节、诱生 
作用。 

【参考值】 

(4.3±2.8) jxg / L(ELISA 法） 0 

【临床意义】 

TNF 有炎症介质作用，能阻止内毒素休克、 DIC 的 发生; 有抗感染效应，抑制病毒复制和杀伤 
病毒感染 细胞; 有抗肿瘤作用，杀伤和破坏肿瘤细胞。血中 TNF 水平增高特别对某些感染性疾 
病（如脑膜炎球菌感染）的病情观察有价值。 

(三） 干扰素测定 

干扰素 （ interf eron ， IFN ) 是宿主细胞受病毒感染后产生的一种非特异性防御因子，具有抗病 
毒、抗肿瘤、免疫调节、控制细胞增殖的作用。 

【参考值】 

1 〜 4 kU / L(ELISA 法）。 

【临床意义】 

1. 增高见于 SLE 、 非活动性类风湿关节炎、恶性肿瘤早期、急性病毒感染、再生障碍性贫 
血等 D 

2. 减低见于乙肝及携带者、哮喘、活动性类风湿关节炎等。 

第三节肿瘤标志物检测 

肿瘤标志物 （tumor marker ) 是由肿瘤细胞本身合成、释放，或是机体对肿瘤细胞反应而 
产生或升高的一类物质。肿瘤标志物存在于血液、细胞、组织或体液中，反映肿瘤的存在和 
生长，通过化学、免疫学以及基因组学等方法测定肿瘤标志物，对肿瘤的诊断、疗效和复发 
的监测、预后的判断具有一定的价值。肿瘤标志物主要包括蛋白质类、糖类和酶类肿瘤标 
志物。 

'蛋白质类肿瘤标志物的检测 

(一）甲胎蛋白测定 

甲胎蛋白 （ alphafetoprotein ， AFP ) 是在胎儿早期由肝脏和卵黄诞合成的一种血清糖蛋白，岀 
生后， AFP 的合成很快受到抑制。当肝细胞或生殖腺胚胎组织发生恶性病变时，有关基因重新 
被激活，使原来已丧失合成 AFP 能力的细胞又重新幵始合成，以致血中 AFP 含量明显升高。因 
此血中 AFP 浓度检测对诊断肝细胞癌及滋养细胞恶性肿瘤有重要的临床价值 

【参考值】 

<25 fxg / L ( RIA 、 CLIA 、 EUSA ) 。 

【临床意义】 

1. 原发性肝细胞癌时患者血清 AFP 增高，阳性率为 6 T 8% -74.4% 约50%的患# AFP > 
30(^1. ，{11.约有18%的原发性肝癌患者 AFP 不升高。 

2. 生殖腺胚胎肿瘤（睾九癌、卵巢癌、畸胎瘤等)、胃癌或胰腺癌时血中 AKP 含緻也 町歼高。 

3. 病毒性肝炎、肝硬化时 AFP 有不同程度的升高，通常 AFP <300, jLg/L 
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4. 妊娠3〜4个月，孕妇 AFP 开始升高,7〜8个月达高峰，但多低于400 ^ g / L , 分娩后3周恢 
复正常。胎儿神经管畸形、双胎、先兆流产等均会使孕妇血液和羊水中 AFP 升高。 

(二） 癌胚抗原测定 

癌胚抗原 （carcinoenibryonic antigen ， CEA ) 是一种富含多糖的蛋白复合物。早期胎儿的胃肠 
道及某些组织均有合成 CEA 的能力，但妊娠6个月以后含量逐渐降低，出生后含量极低 。 CEA 
是一种广谱性肿瘤标志物，可在多种肿瘤中表达，脏器特异性低，在临床上主要用于辅助恶性肿 
瘤的诊断、判断预后、监测疗效和肿瘤复发等。 

【参考值】 

<5 M , g / L ( RIA、CLIA . ELISA ) 0 

【临床意义】 

1. CEA 升高主要见于胰腺癌、结肠癌、直肠癌、乳腺癌、胃癌、肺癌等患者。 

2. 动态观察一般病情好转时， CEA 浓度下降，病情加重时可升高。 

3. 结肠炎、胰腺炎、肝脏疾病、肺气肿及支气管哮喘等也常见 CEA 轻度升高。 

4. 96%〜97%非吸烟健康人血清 CEA 浓度 d ^ ixg / L ， 大量吸烟者中有20%〜 4 0%的人 
CEA >2. 5+ g / L ， 少数人 >5. O ^ g/Lo 

(三） 组织多肽抗原测定 

组织多肽抗原 （tissue polypeptide antigen ， TPA ) 是存在于胎盘和大部分肿瘤组织细胞膜和细 
胞质中的一种单链多肽，在恶性肿瘤患者血清中的检出率高达70%以上，但它的增高与肿瘤发 
生部位和组织类型无相关性。血液内 TPA 水平与细胞分裂增殖程度密切相关，恶性肿瘤细胞分 
裂、增殖越活跃，血清中 TPA 水平越高，临床上常用于迅速增殖的恶性肿瘤的辅助诊断，特别是 
已知肿瘤的疗效监测。 

【参考值】 

<130 U / L ( ELISA ) 0 

【临床意义】 

1 • 恶性肿瘤患者血清 TPA 水平可显著升高。 

2. 经治疗好转后， TPA 水平 降低; 若 TPA 再次升高，提示肿瘤复发。 

3. TPA 和 CEA 同时检测可有利于恶性与非恶性乳腺肿瘤的鉴别诊断。 

4. 急性肝炎、胰腺炎、肺炎、妊娠后3个月均可见 TPA 升高。 

(四） 前列腺特异抗原测定 

前列腺特异抗原 （prostate specific antigen ， PSA ) 是一种由前列腺分泌的单链糖蛋白，它存在 
于前列腺管道的上皮细胞中，在前列腺癌时可见 PSA 血清水平明显升高。血清总 PSA ( t - PSA ) 
中有80%以结合形式存在，称复合 PSA ( c - PSA ) ；20%以游离形式存在，称游离 PSA ( f - PSA ) 。 t - 
PSA 及 f - PSA 升高，而 f - PSA / t - PSA 比值降低，提示前列腺癌。 

【参考值】 

t - PSA <4. Ojxg / LJ - PSAcO . 8^ g / L ( R 1 A 、 CLIA 、 ELISA ) , f - PSA / t-PSA 比值〉 0. 25。 

【临床意义】 

1. 前列腺癌时60%〜90%患者血清 t - PSA 水平明显 升高； 当行外科切除术后， 9 0%患者血 
清 t - PSA 水平明显降低。 

2. 若前列腺癌切除术后 t - PSA 浓度无明显降低或再次升高，提示肿瘤转移或复发。前列腺 
增生、前列腺炎等良性疾患，约有14%的患者血清 t - PSA 轻度升高（一般 4. 0〜 10. 0^ g / L ) ，此时 
应注意鉴别 

3•当 t - PSA 处于 4. 0〜 10. Ojxg / L 时， f - PSA / t - PSA 比值对诊断更有价值，若 f - PSA / t - PSA 比 
值 <0. 1提示前列腺癌 

4.肛 I 、 J 指诊、前列腺按摩、膀胱镜等检查及前列腺尹术会引起前列腺组织释放 PSA 而引起 
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血清浓度升高，建议在上述检查前或检查后数日、手术后数周进行 PSA 检查。 

(五）鱗状上皮细胞癌抗原测定 

鳞状上皮癌细胞抗原 （squamous cel ] carcinoma antigen ， SCCA ) 是肿瘤相关抗原 TA -4 的亚型， 
是一种糖蛋白。 

【参 考值】 

<1. 5 jjLg / L ( RIA 、 CLIA ) 0 

【临床意义】 

1 . 血清中 SCCA 水平升高，可见于25% ~75%的肺鱗状细胞癌、30%的 I 期食管癌、89%的 
III 期食管癌,83%的宫颈癌。血清 SCCA 浓度与宫颈鱗癌分期、肿瘤体积、治疗后肿瘤残余、肿瘤 
复发和病情进展、肿瘤患者生存率有关，美国国家临床生化学会 （National Academy of Clinical Bi - 
OC hemi S try ， NACB ) 推荐 SCCA 用于宫颈鳞癌患者的预后评估、监测疗效和肿瘤复发。临床上也 
常用于监测肺鱗状细胞癌、食管癌等的治疗效果、复发、转移或评价预后。 

2. 部分良性疾患如银屑病、天疱疮、特应性皮炎等皮肤疾病、肾功能不全、良性肝病、乳腺良 
性疾病、上呼吸道感染性疾病等也可引起 SCCA 浓度升高。 

3. SCCA 不受性别、年龄、吸烟的影响，但因它在皮肤表面的中层细胞内高浓度存在，因而 
由采血技术可引起假阳性。此外，汗液、唾液或其他体液污染亦会引起假阳性。 

二、糖脂肿瘤标忐物检测 

(一） 癌抗原50测定 

癌抗原50 (cancer antigen 50 , CA 50 ) 是一种肿瘤糖类相关抗原，主要由唾液酸糖脂和唾液酸 
糖蛋白所组成。它对肿瘤的诊断无器官特异性。 

【参 考值】 

<2. 0万 U / L ( IRMA 、 CLIA ) : 

【临床意义】 

1- 增高 见于87%的胰腺癌，80%的胆（道）诞癌，73%的原发性肝癌，50%的卵粱癌，20% 
的结肠癌、乳腺癌、子宫癌等。 

2. 动态观察其水平变化对癌肿瘤疗效及预后判断、复发监测颇具价值。 

3. 对鉴别良性和恶性胸、腹水有价值。 

4. 在慢性肝病、胰腺炎、胆管病时， CA 50 也升高。 

(二） 癌抗原724测定 

癌抗原 724( cancer antigen 724， CA 724) 是一种肿瘤相关糖蛋白 （tumor associated glycoprotein ) , 
它是胃肠道和卵巢肿瘤的标志物。 

【参考值】 

<6. 7 jxg / L ( CLIA、RIA J ： LISA ) , 

【临床意义】 

1 • 增高 见于67%的卵巢癌,47%的大肠癌,45%的胃癌,40%的乳腺癌、42%的胰腺癌、 

2. CA 724 Si CA 125 联合检测，可提卨卵巢癌的检出率_ 

3. CA 724 y (: EA 联合检测，可以提高诊断胃癌的敏感性和特异性但是，正常人和良性胃 
肠道疾病的阳性率分別为 3. 5%和 6. 7% 

(三） 糖链抗原199测定 

糖链抗原199 ( carbohydrate antigen 199， CA 199 ) 是一种糖蛋「 i ，厲于唾液酸化1 . ewis 血型抗 
原 iK 常人唾液腺、前列腺、胰腺、乳腺、胃、胆管、胆囊、支气管的 I :皮细胞存在微敏 CA 199 

【参考值】 

<3.7 Jj U / L ( CUA 、 RIA 、 ELISA ). 
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【临床意义】 

胰腺癌、肝胆和胃肠道疾病时血中 CA 199 的水平可明显升高。 

1 .目前认为， CA 199 是胰腺癌的首选肿瘤标志物，胰腺癌早期，当特异性为95%时，敏感性 
可达80%〜90%，若与 CEA 同时测定，敏感性还可进一步 提高。 

2. 约有 5% 〜 10% 的人不表达 Lewis 类抗原，因此部分胰腺癌患者 CA199 的血清浓度不升高。 

3. 诊断胆囊癌和胆管癌的阳性率为 85% 左右，胃癌、结肠癌为 4 0%，直肠癌为 30% -50% ； 
但无早期诊断价值，对早期患者的敏感度仅为 30 %。 

4. 连续检测对病情进展、手术疗效、预后估计及复发诊断有重要价值。 

5. 急性胰腺炎、胆汁淤积型胆管炎、胆石症、急性肝炎、肝硬化等，血清 CA 199 也可出现不 
同程度的升高。 

6. 若结合 CEA 检测，对胃癌诊断符合率可达85%。 

(四） 癌抗原125测定 

癌抗原 125( cancer antigen 125 ， CA 125) 为一种糖蛋白性肿瘤相关抗原，存在于上皮性卵巢 
癌组织及患者的血清中，在胎儿体腔上皮分泌物及羊水中以及成人的输卵管、子宫和宫颈内膜 
也可发现 CA 125。 

【参考值】 

<3.5 万 U / L ( CLIA 、 RIA 、 ELISA )。 

【临床意义】 

1. CA 125 存在于卵巢癌组织细胞和浆液性腺癌组织中，不存在于黏液型卵巢癌中。卵巢上 
皮癌患者的 CA 125 浓度可明显升高，早期诊断和复发诊断的敏感性可达50%〜90%，故对诊断 
卵巢癌有较大临床价值，尤其对观察治疗效果和判断复发较为灵敏。 

2. 盆腔肿瘤的鉴别。 CA 125 可用于鉴别卵巢包块，特别适用于绝经后妇女。 

3. 宫颈癌、乳腺癌、胰腺癌、胆道癌、肝癌、胃癌、结肠癌、肺癌等也有一定的阳性反应。 

4. 3% 〜 6% 的良性卵巢瘤、子宫肌瘤患者血清 CA125 有时也会明显升高，但多数不超过 10 
万 U/L 0 

5. 肝硬化失代偿期血清 CA 125 明显升高。 

6. 生理状态下，如早孕期 （3 个月） CA 125 也可升高。 

(五） 癌抗原242测定 

癌抗原 242 (cancer antigen 242 ， CA 242) 是一种唾液酸碳水化合物，与 CA 5 0 来自相同的大分 
子，但结构各异，它能识别 CA 50 和 CA 199 的抗原决定簇。 

【参考值】 

<20kU/L( ELISA) 0 

【临床意义】 

增高见于 68% 〜 79 %的胰腺癌、 55% 〜 85% 的结肠癌、 44% 的胃癌，也见于 5% 〜 33% 的非 
恶性 肿瘤: 此外，卵巢癌、子宫癌和肺癌的阳性率较 CA 50 高。 

(六） 癌抗原153测定 

癌抗原153 ( cancer antigen 153 , CA 153 ) 是抗原决定簇、糖和多肽组成的糖蛋白 

【参考值】 

<2.5 万 U / L ( CL 1 A 、 RIA 、 ELISA ) 0 

【临床意义】 

1. 乳腺癌吋，30% 〜 50%的患者可见 CA 153 明显升高，但在早期乳腺癌时，它的阳性率仪 
为20% ^ 30%左右，闪此它不能用于筛查与早期诊断，主要用于乳腺癌患者的治疗监测和预后 
判断乳腺癌患者血清 CA 153 浓度比原来水平升岛预示病情进展、肿瘤复发、转移，其浓度升高 
比临床症状出观或影像学检仵的发现时间早。 
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2- 血清 CA153 浓度升高还可见于子宫肿瘤、转移性卵巢癌、肝癌、胰腺癌、结肠癌、肺癌、支 
气管肺癌。 

3. 乳腺、肝脏、肺等的良性疾病时， CA153 血清水平也可见不同程度的增高。 

三、酶类肿瘤标志物检测 

(-) 前列腺酸性磷酸酶测定 

前列腺酸性磷酸酶 （prostatic acid phosphatase，PAP) 是一种前列腺外分泌物中能水解5舞酸酯 
的糖蛋白。 

【参考值】 

彡 2.0|jLg/L(RIA、CLIA)。 

【临床意义】 

1. 前列腺癌时，血清 PAP 浓度明显升高，其升高程度与癌瘤发展基本呈平行关系。当病情 
好转时， PAP 浓度降低，而其水平升高常提示癌症有复发、转移及预后不良。 

2. 前列腺肥大，前列腺炎等，也可见血清 PAP 水平升高。 

(二） 神经元特异性烯醇化酶测定 

神经元特异性烯醇化酶是在糖酵解途径中催化甘油分解的酶，它由3个亚基 （ a 、 p 、 7 ) 组 
成，并形成5种同工酶 （ a a 、(3 p 、77、 a 7 、 p 7)。 7亚基的同工酶存在于神经元和神经内分泌组 
织，称为神经元特异性婦醇化酶 （ neuron specific enolase ， NSE ) ，它与神经内分泌起源的肿瘤 
有关。 

【参考值】 

<15 f ig/L(RIA .ELISA) 0 

【临床意义】 

1. 小细胞肺癌的 NSE 水平显著高于肺鳞癌、腺癌、大细胞癌的 NSE 水平，因此它对小细胞 
肺癌的诊断、鉴别诊断有较高价值，并可用于监测放疗、化疗的效果。 

2. NSE 是神经母细胞瘤的标志物，其灵敏度可达90%以上。发病时， NSE 水平明显升高， 
有效治疗后降低，复发后又升高 c 

3. 正常红细胞中存在 NSE， 标本溶血影响结果。 

(三） oc-L •岩藻糖苷酶测定 

a-L- 岩藻糖苷酶 （ a-L-fucosidase , AFU ) 是 一 种溶酶体酸性水解酶，广泛存在于人体组织细 
胞，参与糖蛋白、糖脂和寡糖的代谢。在原发性肝癌患者血清中增高，是原发性肝癌的标志物 
之一 o 

【参考值】 

234 ~414^mol/L( ELISA 、分光光度连续检测法）。 

【临床意义】 

1. 81.2% 的原发性肝癌患者血清 AFU 水平增高，与 AFP 联合检测可提高原发性肝癌诊断 
阳性率达 93. 1 %。 

2- 动态观察对判断肝癌疗效、预后、复发有重要意义。 

3. 血清 AFU 在转移性肝癌、肺癌、乳腺癌、卵巢癌、子宫癌也可 增高； 在肝硬化、慢性肝炎、 
消化道出血等也有轻度增高。 


叫、肿瘤标忐物的选川 

同一种肿瘤可含多种标志物，而一种标志物可出现在多种肿瘤。选择特异标忐物或最佳组 
合有利于提卨肿瘤诊断的阳性率（表 4-8-3 ) 0 动态检测有利于良性和恶忭肿瘤的鉴别，也有利 
于复发、转移和须后判断 
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第四节自身抗体检测 

当某些原因削弱或破坏机体的自身免疫耐受 （autoimmune tolerance ) 时，该机体的免疫系统 
就会对自身组织或成分产生免疫应答，这种机体免疫系统对自身组织或成分产生的免疫应答称 
为自身免疫 （ autoimmunity ) 反应。由于自身免疫反应而产生的疾病称为 fl 身免疫性疾病 （ auto ¬ 
immune disease , AID ) 0 按自身抗原分布的范围可分为器官特异性和非器官特异性自身抗体 
的检测是诊断自身免疫病的重要依据。 

一、 炎风湿因子的检测 

类风湿因子 （rheumaloid factor ， RF ) 是变性 IgG 刺激机体产生的一种身抗体，主耍存在于 
类风湿关节炎患者的血清和关节液内。主要为 IgM 型，也有 IgG 、 I g A 、 IgD 和 IgE 型。用乳胶凝 
集法测出的主要是 IgM 型； 速率法敏感但不能分型。 

【检测方法】 

乳胶凝集法、浊度分析法 、 ELISA 法 

【临床意义】 

类风湿性疾病时， RF 的阳性率可高达70% -90%，类风湿关节炎的阳性率为 TO % 。 I g G 型 
与患者的滑膜炎、血管炎和关节外症状有关， IgM 型与 IgA 型的效价与病情有关，与骨质破坏有 
关。其他自身免疫性疾病，如多发性肌炎、硬皮病、干燥综合征 、 SLE 、自身免疫性溶血、慢性活动 
性肝炎等也见 RF 阳性。某些感染性疾病，如传染性单核细胞增多症、结核病、感染性心内膜炎 
等也多呈现阳性反应。故本试验的特异性不高，应予鉴别诊断、 

二、抗核抗休俭测 


( 一 ） 抗核抗体测定 

广义的抗核抗体 （ antinuclear antibody ， ANA ) 的祀抗原不再局限于细胞核内，而是扩展到整 
个细胞成分，包括细胞核和细胞质。经典的 ANA 是指针对真核细胞核成分的自身抗体的总称。 
ANA 的类型主要是 IgG ， 也有 IgM 、 IgA 。 这种抗体无器官和种族的特异性 

检测方法为间接免疫荧光法 （ indirect imrmmofluores ⑽ ice IIW 。以 Hep -2 细胞和鼠肝作抗 
原，固定于载玻片上，与受检者血清反应。血清中抗体与抗原结合，再加入 FITC 标记的抗人1装， 
在焚 光显微镜下可观察到 ANA 的焚光强度和焚光模型. 

抗核抗体的荧光模型主要 包括： 

1 . 核均质型 与抗 dsDNA 、抗组蛋白和核小体抗体有关、 

2. 核膜型 主要存抗核孔复合物和抗板层素两种抗体 

3. 颗粒型 与抗 U 1 RNP 、抗 Sm 、抗 SSA 、抗 SSB 等抗体有关 

4. 核点型 

( 1 ) 少核点 型：即 p 80 盘曲蛋白抗体。 

(2) 多核点 型：即 SplOO 抗体 

5. 着丝点型 4抗着丝点抗体有关 

6. 核仁型 与针对核糖体 、 U 3- RNP 、 RNA 聚合酶的抗体、抗 Sd -70 抗体 、 PM ' Sd 抗体、抗原 
纤维蛋 n 抗体有关 

细胞周期相关蛋白 q 增殖细胞核抗原 有关; 胞质抗休与抗线粒体抗体、抗岛尔踽体抗体、抗 
溶酶体抗体、抗肌动蛋 n 抗体、抗 h - i 抗休等竹关 


t, it 
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(二）可提取性核抗原抗体谱测定 

可提取的核抗原 （extractable nuclear antigens , ENA ) 由多种相对分子质量不同的多肤构成，即双 
链 DNA 、 Sm 、核糖体 、 Scl -70( Sclerosis -70) Jo -1、 SSB ( SjogienB )、 SSA ( SjogrenA ) 和 RNP 等。利用免 
疫印迹试验可以对这些抗原的自身（抗 ENA ) 抗体进行检测，用来反映某些自身免疫病的状况。 

不同的抗核抗体对应的 Hep -2 细胞的荧光核型特点及临床意义见表4-8-4。不同的抗核抗 
体荧光核型图片见图 4-8-1 〜图4-8-7。 


表 4-8-4 不同的抗核抗体对应的 Hep -2 细胞的荧光核型特点及临床意义 


抗核抗体 

荧光核型 

Hep -2 细胞特点 

临床意义 

dsDNA 

核均质型 

Hep -2 细胞核浆均质性着 
色，分裂期细胞浓缩染色体 
荧光增强 

见于活动期 SLE ， 阳性率70%〜 

90% 

抗组蛋白抗体 

核均质型 

Hep -2 细胞核浆均质性着 
色，分裂期细胞浓缩染色体 
荧光增强 

见于50% - 70% 的 SLE 及95% 
以上的 DIL 患者 

抗核小体抗体 

核均质型 

Hep -2 细胞核浆均质性着 
色，分裂期细胞浓缩染色体 
荧光增强 

诊断 SLE 的特异性指标。敏感性 
为58%〜71 %，特异性为97% ~ 

99% 

抗 Sm 抗体 

核粗颗粒型 

Hep -2 细胞核浆呈粗颗粒荧 
光，有时伴细小核点，核仁 
阴性。分裂期细胞浓缩染 
色体阴性 

诊断 SLE 特异性达99%，且能反 
映活动度。与中枢神经系统受 
累、肾病、肺纤维化及心内膜炎有 
一定关系 

抗 nRNP 抗体 

核粗颗粒型 

Hep -2 细胞核浆呈粗颗粒荧 
光，核仁阴性。分裂期细胞 
浓缩染色体阴性 

与 MCTD 相关，阳性率为95% - 
100%。还见于30%〜40%白勺 
SLE 患者 

抗 SSA ( R 。） 抗体 

核细颗粒型 

Hep -2 细胞核浆呈细颗粒着 
色，部分核仁荧光增强。分 
裂期细胞染色体周围区域 
呈现颗粒型荧光，染色体区 
域阴性 

见于 SS ( 敏感性88%〜96% ) 、 RA 
( 3 % - 10%) , SLE (24% ~60%)。 
亚急性皮肤性狼疮（ 7 0%〜90%)、 
新生儿狼疮 （ >90% ) 、补体 C 2/ C 4 
缺乏症(90%)。 PBC (20%) 

抗 SSB ( La ) 抗体 

核细颗粒型 

Hep -2 细胞核浆呈细颗粒着 
色，部分核仁荧光增强。分 
裂期细胞染色体周围区域 
呈现颗粒型荧光，染色体区 
域阴性 

见于 SS (71% 〜87%)、新生儿狼 
疮（75% ) 伴先天性心脏传导阻 
滞 （ 30% ~ 40% ) 、 SLE ( 9% 〜 
35% ) 、单克隆丙种球蛋白病 
(15% ) 

抗 p 80 盘曲蛋白抗 
体 

核少点型 

Hep -2 细胞间期每个核有 

1 ~5个大小不同的点状颗 
粒分布 

见于有自身免疫病指征患者 

抗 SplOO 抗体 

核多点型 

Hep -2 细胞间期每个核有 

5〜20个大小不同的点状颗 
粒分布 

见于 PBC ， 偶见于 SS 、 PSS 和 SLE 
患者。线粒体抗体阴性但怀疑 
PBC 的患者可检测 SplOO 抗体 

抗核孔复合物或板 
层 素抗体 

核膜型 

细胞核边缘呈线型强着染， 
核内无或很少着染 

抗板层素抗体主要见于同时存在 
三种临床表现的疾病：肝炎，血细 
胞减少， li 抗磷脂抗体阳性；皮肤 
白细胞裂解性血管炎或脑血管 
炎抗核孔製合物抗体较少见 
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续表 


抗核抗体 

荧光核型 

Hep-2 细胞特点 

临床意义 

抗 Scl-70 抗体 

核仁型 

Hep-2 细胞核仁为荧光加强 
的均质荧光,分裂间期细胞 
核呈均匀荧光，分裂期染色 
体边缘出现荧光 

见于 PSS 的患荇，预后不良 

抗原纤维蛋白抗体 

核仁型 

Hep-2 细胞核仁呈块状荧 
光，分裂期细胞为染色沐周 
围环形荧光 

见于 PSS 

抗 PM-Scl 抗体 

核仁型 

Hep-2 细胞核浆呈弱均质 
型，核仁呈强均匀型荧光 

见于重荇综合征 ：合并 PM 、 DM 、 
PSS(Scl) 

抗增殖期细胞核抗 
原抗体 


Hep-2 细胞 S 期强阳性而 
GO 或 G1 期细胞为阴性 

3% SLE 患者 

抗着丝点抗体 

着丝点型 

Hep-2 细胞间期细胞核均 
匀分布大小、数目相同的点 
状荧光，分裂中期细胞中间 
位置岀现带状浓缩点状荧 
光 

局限性 PSS (80% -95% ) ,PBC 


注： SLE :系统性红斑 狼疮； DIL： 药物性 狼疮； MCTD： 混合性结缔组 织病； PSS :进 行性系统性硬 化症； Sd :硬 皮病; PM : 
多发性 肌炎； SS :干燥综 合征； PBC :原发性胆汁性肝 硬化; DM :皮肌炎； RA :类风湿关节炎 



图 4-8-1 a 核均质型（ Hep-2 细胞） 图 4-8-1 b 核均质型（小鼠肝) 



t 记 


图 4-8-2 核粗颗粒型 


图 4-8-3 核细颗粒型 
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m 



图 4-8-5 a 核膜核型，均质型 （ Hep -2 细胞） 图 4-8-5 b 核膜型，核均质型（小鼠肝) 



图 4-8-7 着丝点型，线粒体型 


已 
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(三） 抗 DNA 抗体测定 

抗 DNA 抗体 （anti-DNA antibody) 分为抗双链 DNA( double stranded DNA ， tlsDNA ) 抗体、抗单 
链 DNA (single stranded DNA ， ssDNA) 和抗 ZDNA 抗体。抗 dsDNA 抗体的靶抗原是细胞核中 
DNA 的双螺旋结构，它的检测有临床重要性。检测抗 dsDNA 抗体最特异和设敏感的方法是用 
马疫锥虫或绿蝇短膜虫作为抗原基质进行间接免疫荧光 测定。 

【结果判定】 

短膜虫动基体均质性着色，核浆呈弱均质性着色为阳性。 

【临床意义】 

1. 抗 dsDNA 抗体阳性见于活动期 SLE， 阳性率为 7 0% 〜 90%。本试验特异性较高，但敏 
感性较低。目前认为，能结合补体的抗 dsDNA 抗体，在 SLE 特别是并发狼疮性肾炎患者的发病 
机制中起重要作用。其他风湿病中抗 dsDNA 也可阳性。 

2. 抗 SSDNA 抗体阳性见于 SLE (阳性率70% ~95%)，尤其是合并有狼疮性肾炎。还可 
见于一些重叠结缔组织病、药物诱导的狼疮和慢性活动性肝炎等，但不具特异性。 

(四） 抗胞质抗体测定 

1- 抗线粒体抗体 （anti-mitochondrial antibodies ， AM A) 测定抗线粒体抗体是一*种针对细胞 
质中线粒体内膜和外膜蛋白成分的自身抗体，无器官和种属特异性，该抗体主要是 IgG 。 常用大 
白鼠胃或肾髓质和 Hep-2 细胞作抗原基质进行免疫荧光法测定。 AMA 已发现9种亚型 （Ml 〜 
M9)。 

【结果判定】 

Hep-2 细胞胞质内泥沙样颗粒型着染。肾近曲、远曲小管细胞的特点是颗粒聚集成团。 
M3、M6 在近曲小管荧光强。肝细胞胞质内均匀着染，胃壁细胞质着染（荧光图片见图 4-8-8a 〜 
图 4-8-8c)。 



图 4-8-8 a 抗线粒体抗体 （ Hep -2 细胞) 


图 4-8-8 b 抗线粒体抗体（大鼠肝) 
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【临床意义】 

许多肝脏疾病时可检岀 AMA 0 其阳性率在原发性胆汁性肝硬化 （ PBC ) 无症状者为 90. 5%， 
有症状患者为 92. 5% ;慢性活动性肝炎可高达90% 以上; 但是，胆总管阻塞和肝外胆管阻塞为阴 
性。 AMA 可作为原发性胆汁性肝硬化和肝外胆道阻塞性肝硬化症的鉴别诊断。此外，慢性活动 
性肝炎和门脉性肝硬化阳性率为25%。药物引起的自身免疫病为 M 3 和 M 6。 

2. 抗肌动蛋白抗体检测该抗体有几种不同的抗原包括肌动蛋白、非肌球蛋白的重链、原 
肌球蛋白。当肌动蛋白抗体单独存在时，有时可在胞质中观察到无数束状纤维结构，有时延伸 
到细胞核。 

【 结果判定】 

Hep -2 细胞胞质内葙密集纤维状着染，但不形成网状。胃平滑肌高度着染。肾小球基质细 
胞着染，恃小管上皮细胞基底部及肾小管的刷状缘着染。肝多角型着染，抗原肌球蛋白或抗 a - 
肌动蛋白抗体，肝细胞胞质内的纤维成片状着染（荧光图片见图4-8-9)。 

【临床意义】 

抗肌动蛋白抗体见于各种慢性肝脏疾病、肝硬化、原发性胆汁性肝硬化、 I 型自身免疫性肝 
炎，也见于重症肌无力、克罗恩病、长期血液透析。 I 型自身免疫性肝炎60%〜90%有 IgG 型抗 
肌动球蛋白抗体，且效价高。 

3. 抗 Jo -1 抗体检测靶抗原是组氨酰 - tRNA 合成酶。其生理功能是催化 tRNA 接上组氨 
酸。 jo -1 抗体主要是 IgGl 型抗体。 

【 结果判定】 

Hep -2 细胞胞质有斑点状荧光颗粒，细胞核的核浆也显示明显的斑点状颗粒。分裂期细胞 
在染色质周围呈散在的细颗粒（荧光图片见图 4-8-10 )。 



图 4-8-9 抗肌动蛋白抗体 

【临床意义】 

J o 4抗体对肌炎伴间质性肺纤维化有高 
度特异性，抗体的效价与疾病的活动性相关。 
多发性肌炎、 Jo -1 抗体阳性及 HLA-DRA 
DRw 52 标志称为 “ Ju -1 综合征”。 

其他胞质抗体图片见图 4-8-1 1〜图 4- 

8-13 

:‘、 抗則织细胞抗沐检测 

(-) 抗肾小球基底膜抗体测定 
贤小球基底膜 有内、 外透明层及中间致密 



图 4-8-10 抗 Jo - 1 抗体 



图 4-8-11 抗原肌球蛋白抗体 


笔记 
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图 4-8-12 抗胞质抗体 （ 高尔基复合体） 图 4-8-13 抗胞质抗体（溶酶体) 


层构成的网状结构，它是由 IV 型胶原、层黏连蛋白、纤维黏连蛋白和蛋 d 多糖组成肺泡骓底膜 
与肾小球基底膜化学成分相似，且两者具有交叉抗原性。 

【结果判定】 

抗 GBM 抗体阳性时，有3种荧光图 形：在 所有肾小球基底膜处 M 示非常尖锐、线状或花瓣 
状 着染； 颗粒状 着染; 斑点状着染： 

【临床意义】 

抗肾小球基底膜抗体是抗基底膜抗体型肾小球肾炎特异性抗体，包描 Good - Pasture 综 

合征、急进型肾小球肾炎及免疫复合物型 
肾小球肾炎\抗肾小球基底膜抗体还见于 
药物诱导的间质性肾炎，但它在发病中的作用 
不明。抗肾小球基底膜抗体阳性的患者约有 
50% 病变局限于肾脏，另外 50% 有肾脏和肺 
部病变，仅有肺部病变者非常少见（荧光图片 
见图 4-8-14 )。 

(二）抗胃壁细胞抗体测定 
抗胃壁细胞抗体 (parietal cell antibody , 
PCA) 是器官及细胞特异性|||身抗体，其靶抗 
原是分子量为 9 4 000 的 ATP 酶、胃壁细胞的 
质子泵和主细胞内分子馈 41 000 的胃蛋白酶 

原。此抗体还可直接与促胃液素受体结合。 

【结果判定】 

小鼠胃壁细胞胞质内呈细小颗粒状着染。 

【临床意义】 

恶性贫血患者 90% 为 PCA 阳性。慢性萎缩性胃炎患者 100% 为 PCA 阳性 PCA 的阳性率 
与胃黏膜病变的进展程度相关，但抗体效价与病变进展程度+相关，也小•治疗效果平行 . PCA 
也见于许多胃黏膜萎缩、某些缺铁性贫血、卜二指肠溃疡、平状腺疾病、原发性艾迪生病和青少 
年型糖尿病患者等.大约 1/3 的甲状腺炎患者打抗胃壁细胞抗体（荧光阁 片见阁 4-8-15) 

(三）抗甲状腺抗体测定 

甲状腺功能亢进、慢性甲状腺炎、甲状腺功能低下具有 f | 身免疫病的特征，常…测出屮状腺 
抗体抗甲状腺球蛋「 I 抗体和抗屮状腺微粒体抗体在临床实验中应川最广，诊断价侦 Oi 较人\. 

1 . 抗甲状腺球蛋白抗体 1 1 1 状腺球蛋內 （ lhy « o ^ lol , ulin , T (；) 足山 H 1 状腺滤泡细胞介成的 • 
种糖蛋「 I ，抗甲状腺球蛋白主要是 IgG 



图 4-8-14 抗肾小球基底膜抗体 
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【结果判定】 

人或灵长类动物的甲状腺冷冻切片甲状 
腺腺泡内呈细小波浪状着染。 

【临床意义】 

90%〜95%桥本甲状腺炎、52% ~58%甲 
状腺功能亢进和35%甲状腺癌的患者可出现 
抗 TG 阳性。重症肌无力、肝脏病、风湿性血 
管病、糖尿病也可出现阳性。此外，有些正常 
人，特别是妇女，抗 TG 阳性率随年龄而增加， 
40岁以上妇女检出率可达18%。 

2. 抗甲状腺微粒体抗体 （ anti-thyroid mi- 

crosome antibody) 是针对甲状腺微粒体的一种抗体。 

【参考值】 

人或灵长类动物的甲状腺冷冻切片甲状腺腺泡上皮细胞胞质斑点状着染，核阴性。 

【临床意义】 

抗 TM 阳性检出 率:桥 本甲状腺炎为50%〜100%;甲状腺功能减低症为 88. 9%;甲状腺肿 
瘤为 13. 1 %;单纯性甲状腺肿为 8. 6%;亚急性甲状腺炎为17.2%〜25%; SLE 为15.4%〜 
44 . 7 %;其他风湿病为30%。正常人也有 8. 4%的阳性率。抗 TG 与抗 TM 同时检测，可以提高 
检岀的阳性率。 

(四）抗平滑肌抗体测定 

抗平滑肌抗体 （ anti-smooth muscle antibody ， ASMA ) 主要为 IgG 类，也有 IgM 类。无器官和种 
属特异性，一般认为不结合补体。 ASMA 自身靶抗原为三组细胞骨架蛋白包括微纤维 （ G 型肌动 
蛋白和 F 型肌动蛋白），中级纤维（波形蛋白和 Desmhi ) 和微管。 

【结果判定】 

鼠胃平滑肌呈均质型着染，肾小血管阳性。（荧光图片见图 4 -8-16 a 、 图 4-8-16 b )。 



图 4-8-15 抗胃壁细胞抗体（大鼠胃) 



图 4-8-16 a 抗平滑肌抗体 （ 大鼠胃） 图 4-8-16 b 抗平滑肌抗体（大鼠肾) 


【临床意义】 

抗平滑肌抗体主要见于自身免疫性肝炎、原发性胆汁性肝硬化、急性病毒性肝炎。其中 F 
型肌动蛋白与自身免疫性肝炎、自身免疫性胆汁性肝硬化相关， G 型肌动蛋白与酒精性肝硬化 
相关此为波形蛋白与病毒感染、系统性自身免疫病、类风湿关节炎等相关; Desmin 可能与心肌 
炎相关在药物引起的肝脏损伤、肝硬化、肝癌中， ASMA 的检岀率、效价均低，无诊断价值. 

(五）抗心肌抗体测定 

抗心肌 抗沐 （ anti-myorardial antibmly) 的向身抗原包括线粒体内膜 h 的腺苷酸转移蛋 I I 、心 
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肌肌质蛋白、原肌球蛋白（可能与 A 组链球菌 M 蛋白交叉反应）和热休克蛋白。常用间接免疫 
焚光法检测。 

【结果判定】 

心肌细胞内与肌纤维方向垂直的横向带状着染（荧光图片见图 4-8-17 a 、 图 4-8-17 b ) 。 



图 4-8-17 a 抗心肌抗体 图 4-8-17 b 抗心肌闰盘抗体 


【临床意义】 

心肌炎、心肌衰竭、风湿热、重症肌无力、心疾病和心脏手术后患者均可检测到抗心肌抗体。 
此外， 0. 4%的正常人和某些风湿性心脏病患者也可见此抗体： 

(六）肝脏相关自身抗体测定 

1. 抗肝、肾微粒体抗体检测抗肝、肾微粒体抗体（ liver-kidney microsomal antibody , LKM ) nf 
同时与肝和肾微粒体起反应，主要识别肝微粒体分子董为 50 000 的蛋白质（细胞色素 P 450、 
CYP 2 D 6) 相应的抗原主要位于肝细胞的粗、滑面内质网的细胞质侧及肾脏近曲小管。 LKM (保 
持一致）存在以下多种 亚型： LKM 1 ，靶抗原是 CYP 2 D 6; LKM 2, 靶抗原是细胞色素 P 450 同 工酶; 
LKM 3 ，靶抗原是 LDP 葡萄糖醛基转移酶。 

【结果判定】 

(1) LKMh 肝脏细胞呈强着染，但近门脉区肝细胞阳性 者少； 肾脏近曲小管远端1/3段的 
上皮细胞胞质着染，但较弱。 

(2) LKM 2: 肝脏门脉区的肝细胞阳性 率高； 肾脏近曲小管近端1/3段的上皮细胞阳 
性多。 

(3) LKM 3 :肝、肾阴性，灵长类动物睾丸细胞胞质阳性。 

【临床意义】 

( 1 ) LKM 1 :见于自身免疫性肝炎（主要是妇女、儿童）、慢性丙型肝炎。 

(2) LKM 2 :仅见于应用药物替尼酸治疗的患者。 

(3) LKM 3: 与丁型肝炎相关。 

2. 抗可溶性肝抗原抗体检测抗可溶性肝抗原抗体 ( anti-soluble liver antigen , SLA ) 相的 
靶抗原是-种存在于肝细胞质内的蛋白质细胞角 蛋白： 这种抗原既没有种 M 特片性 ，也 没有器 
官特异性 

【结果判定】 

猴肝组织 ]：. 肝细胞 M 明显荧光着染,呈细颗粒到均质溶解状，大鼠肾组织为阴性 ( 荧光阁片 
见图 4-8-18 a 、 图4-8-181〕) 

【临床意义】 

SLA 对 DI 型向身免疫性肝炎的诊断和鉴别诊断具有歌要价值，大约25%的|'|以免疫性肝炎 
该抗体阳性 町用 f •指导临床治疗 


a 
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图 4-8-18a 肝肾微粒体抗体（大鼠肝） 图 4-8-18b 肝肾微粒体抗体（大鼠肾) 


四、 K 他抗体检测 

(一）抗中性粒细胞胞质抗体测定 

抗中性粒细胞胞质抗体 （ anti-neutrophil cytoplasmic antibodies , ANCA ) 是血管炎患者的自身 
抗体，是诊断血管炎的一种特异性指标。采用间接免疫荧光法检测， ANCA 主要有 两型： 胞质型 
( cytoplasmic , cANCA ) 和核周型 ( perinuclear , pANCA ) 。 cANCA 针对的主要 IE 抗原是蛋白酶3 
( pr 0 tdna Se 3， PR 3) ，它是中性粒细胞嗜天青颗粒的主要成分。 pANCA 针对的主要靶抗原是髓过 
氧化物酶（ myeloperoxidase , MPO ) ，它是中性粒细胞嗜天青颗粒的另一主要成分。 

【结果判定】 

1 . cANCA 中性粒细胞胞质内有荧光颗粒，细胞核阴性(荧光图片见图 4-8-19 a 〜图 4-8-19 d ) 。 

2- pANCA 中性粒细胞核周岀现荧光着染，细胞核阴性(荧光图片见图 4-8-20 a 〜图 4-8-20 d ) 。 



图 4-8-19a cANCA (甲醛固定） 图 4-8-19b cANCA (乙醇固定 } 



图 4-8-19C cANCA( Hep-2 细胞) 


图 4-8-19d cANCA (小鼠肝） 


t 记 










图 4-8-20C pANCA( Hep-2 细胞） 图 4-8-20d pANCA (小鼠肝） 

【临床意义】 

cANCA 主要见于韦格纳肉芽肿 （Wegner granulomatosis ， WG ) 。活动性 WG 患者在病变尚未 
影响到呼吸系统时 cANCA 敏感度是65%，当患者已出现呼吸系统、肾脏损伤时其敏感度达90% 
以上。其他 cANCA 阳性的疾病还有坏死性血管炎、微小多动脉炎、结节性多发性动脉炎等。 

快速进行性血管炎性肾炎、多动脉炎、 Chur - Strauss 综合征、自身免疫性肝炎中 pANCA 的阳 
性率达70%〜80%。 pANCA 主要与多发性微动脉炎相关。 pANCA 还见于风湿性和胶原性血管 
炎、肾小球肾炎、溃疡性结肠炎、原发性胆汁性肝硬化等。 

(二）抗心磷脂抗体测定 

抗心憐脂抗体 （ anti-cardiolipin antibody ， ACA ) 是一'组针对各种带负 电荷憐 脂的自身抗体。 
抗磷脂抗体与内皮细胞或血小板膜上的磷脂结合，破坏细胞的功能，造成血液的高凝 状态；与红 
细胞结合，在补体的参与下，造成溶血性贫血。 ACA 是抗磷脂抗体中的一种，特异性较强，能干 
扰磷脂依赖的凝血过程，与各种疾病关系的研究较多。与自身免疫性疾病和抗磷脂综合征 
(APS) 的关系较为密切。 

【参考值】 

阴性 （ ELISA ) , P / N ^2. 1 为阳性。 

【临床意义】 

ACA 在 SLE 患者中阳性检岀率高，达70%〜80% ， SLE 患者中枢神经系统血栓形成与阳性 
ACA 显著 相关。 血清及脑脊液中 ACA 的检测有助于神经精神性狼疮患者的临床诊断,.卨水平 
的 ACA 是急性脑血管病的预后不良的信号。 ACA 在 RA 患者的阳性率可达 33% 〜 49% ，是了解 
疾病进展的实验室指标，约70%未经治疗的 ACA 阳性患者可发牛 J :| 发性流产和宫内死胎，尤 
其是 IgM 型 ACA 可作为自发性流产的前瞻性指标 ACA 阳性者血小板减少发十.4<均明显高于 
阴性者，以 IgG 型抗体多见，并与血小板减少程度有关 


f , it 
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(三）抗乙酰胆緘受体抗体测定 

抗乙酰胆碱受体抗体 （ anti-acetylcholine receptor antibody ， AchRA ) 测定是针对运动肌细胞上 
乙酰胆碱受体的一种自身抗体。它可结合到运动肌细胞的乙酰胆碱受体上，破坏运动板，使神 
经一肌肉间的信号传递发生障碍，致运动无力。 

【临床意义】 

1. AchRA 对诊断重症肌无力有意义，敏感性和特异性高，大约90%的患者阳性，其他眼肌 
障碍患者全部阴性。 

2. 可作为重症肌无力疗效观察的指标。 

3. 肌萎缩侧索硬化症患者用蛇毒治疗后可出现假阳性。 

第五节感染免疫检测 

一、 细菌感染免疫检测 

人感染病原体后经过一段时间产生的特异性抗体一般可持续数月或更长时间，因而检测抗 
体不仅可用于现症诊断，还是疾病追溯性调查的一种方法。 

(一） 血清抗链球菌溶血素试验 

溶血素“0”是 A 群溶血性链球菌产生的具有溶血活性的代谢产物，相应抗体称抗链球菌溶 
血素 “0” （ antistreptolysin “0” ， AS0 ) 。 

【参考值】 

阴性 （ LAT )。 

【临床意义】 

阳性表示患者近期内有 A 群溶血性链球菌感染，常见于活动性风湿热、风湿性关节炎、风湿 
性心脏病、急性肾小球肾炎、急性上呼吸道感染、皮肤和软组织的感染等。 

(二） 伤寒和副伤寒沙门菌免疫测定 

伤寒沙门菌感染后，菌体“0”抗原和鞭毛 “ H ” 抗原可刺激人体产生相应抗体；副伤寒杆菌分 
甲、乙和丙三型各自的菌体抗原和鞭毛抗原也可产生相应的抗体。 

1. 肥达反应 （Widal reaction , WR ) 是利用伤寒和副伤寒沙门菌菌液为抗原，检测患者血清 
中有无相应抗体的一种凝集试验。 

【参考值】 

直接凝集法 :伤寒 H <1 : 160;0<1 :80;副伤寒甲 、乙 和丙<1 :80。 

【临床意义】 

单份血清抗体效价 0>1 :80及 H >1 : 160者有诊断 意义; 若动态观察，持续超过参考值或较 
原效价升高4倍以上更有价值。 

( 1 ) ()、 H 均升高 :提水 伤寒可能性大，多数患者在病程第2周出现阳性。 

(2) 0 不高 、 H TI •高，⑷ 能是 预防接种或是非特异性回忆反应。 

(3) () 升高、 h 不高，则可能是感染早期或与伤寒沙门菌0抗原有交叉反应的其他沙 n 豳 
感染。 

2. 伤寒和副伤寒沙门菌抗体 igM 测定 

【参考值】 

阴性或滴度<1 : 20( ELISA ) 0 

【临床意义】 

1^抗体于发病 G 1間即出现升高，有早期诊断价值 


笔记 
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3. 伤寒和副伤寒沙门菌可溶性抗原测定 
【参考值】 

阴性（乳胶凝集法）。 

【临床意义】 

对确诊伤寒沙门菌感染有重要意义。 

(三） 流行性脑脊髓膜炎免疫学测定 
【参考值】 

1 • 抗体测定阴性 （ 间接血凝试验和 ELISA ) 。 

2. 抗原测定阴性（对流免疫电泳法、乳胶凝集试验 、 RIA 和 ELISA ) 。 

【临床意义】 

脑膜炎奈瑟菌抗原的测定可用于流行性脑脊髓膜炎的确诊：感染1周后，抗体逐渐增高，2 
个月后逐渐 下降; 接受疫苗接种者高抗体效价可持续1年以上。 

(四） 布氏杆菌病凝集试验 

1 . 布氏杆菌凝集试验 （Brucella agglutination test ) 

【参考值】 

阴性或滴度<1 : 25( 间接血凝法）。 

【临床意义】 

凝集效价明显升高或动态上升有助于布氏杆菌病的诊断。 

2. 抗人球蛋白试验 （ Coombs 试验） 

【参考值】 

抗体效价<1 : 160。 

【临床意义】 

双份血清检测后次效价超过前次4倍以上有诊断价值。 

(五） 结核分枝杆菌抗体和 DNA 测定 
【参考值】 

胶体金或 ELISA 法检测抗体 阴性; PCR 法检测 DNA 阴性 c 
【临床意义】 

抗体阳性表示有结核分枝杆菌 感染； DNA 检测特异性更强，灵敏度更高 

(六） 幽门螺杆菌抗体测定 
【参考值】 

金标免疫斑点法为阴性。 

【临床意义】 

阳性见于胃、 I •二指肠幽门螺杆菌感染，如胃炎、胃溃疡和十二指肠溃疡等 

二、疯#感染免疫检测 

(― )TORCH 试验 

TORCH 试验为妇产科产前的常规检查项目 TORCH 包括： 弓形虫、风疹病毒、 [ A 细胞病毒、 
单纯疱疹病毒 I 型和 II 型的病原抗体检测。 

1_风疹病毒检测风疹病毒属披膜病毒科风疹病毒属，若在¥-少时发小胎儿先大性风疹 
感染，新生儿致畸致残率可达80% 主要损害五官神经系统和智力，釘流行性， W 此为率.孕 
后必查项 M 风疹病毒检测主要查抗体，一般感染后 t 先出现 IgM 抗体，持续1〜3个 ) j ,2周 
后可出现 IgG 型抗体只有在持续性特殊感染时，偶有使用分离培养或分 f 牛.物学检査 
抗原 
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【参考值】 

IgM 、 IgG 抗体均为阴性。 

【临床意义】 

如果被检者2种抗体均无，应视为易感者，可注射疫苗保护。有 IgM 抗体出现均应做妇产 
科咨询后决定是否治疗性流产或继续妊娠。仅有 IgG 抗体应注意观察其滴度变化，如果滴度低 
且无变化为既往感染，若测定患者急性期和恢复期双份血清，抗体滴度明显升高4倍或以上，则 
具有诊断近期风疹感染的意义。 

2. 单纯疱疹病毒 （ I 型和 n 型）检测单纯疱疹病毒 I 型和 n 型均有一定致畸性。先 
天感染后影响新生儿神经系统发育，孕早期感染影响胎儿发育，但危害略低于风疹病毒，故 
也作为早孕临床筛查项目。抗原检测可使用分子生物学方法，并区分 I 型和 n 型，但应用 
不广泛。抗体检测可分别进行 I 型和 II 型的 IgM 和 IgG 抗体检测， IgM 型为近期感染 ， IgG 
型多为既往感染。 

3. 巨细胞病毒 （ CMV ) 检测巨细胞病毒属疱疹类病毒，其先天感染的致畸性仅次于风疹 
病毒，主要也是造成神经系统及智力的障碍。实验室可用 EIA 法测抗 CMV-IgM 以了解近期感 
染，抗 CMV-IgG 可以用做流行病学调查。而 CMV 本身除细胞培养外可使用 PCR 方法检测。近 
年，对早期抗体用 EIA 检测方法也可获得 CMV 早期感染的确证。 

4. 弓形虫检测弓形虫属原虫，因其有致畸性，故往往与以上病毒联合检测。先天性弓形 
虫感染可引起神经系统，特别是生后远期智力障碍，因此临床极为重视。抗原检测可用血、骨 
髓、脑脊液或尿等离心后直接涂片，瑞-吉染色，可见虫体，证明其存在。抗体则可测特异性 IgM 
及 IgG 型抗体。 IgM 型抗体提示现症感染， IgG 型一般提示既往感染。 

(二） 汉坦病毒抗体 IgM 测定 

【参考值】 

阴性 （ ELISA 法、免疫荧光法）。 

【临床意义】 

肾综合征出血热 （ HFRS ) 的病原体是汉坦病毒 （Hanla virus , HTV ) 0 感染 HTV 2〜4天后即 
可在血清中检出 IgM ,7~10 天达高峰。 

(三） 流行性乙型脑炎病毒抗体 IgM 测定 

【参考值】 

阴性 （ EL 1 SA 和微 M 间接免疫荧光法）。 

【临床意义】 

流行性乙塑脑炎病毒是我国夏、秋季流行的主要传染病之一。当恢复期血清抗体滴度比急 
性期 >4倍时，有辅助诊断意义，可用于临床回顾性诊断： 

(四） 柯萨奇病毒抗体和 RNA 测定 

【参考值】 

IgM 和均阴性 （ 间接血凝试验， IFA 法或 ELISA 法检 测）； RNA 阴性 （ PCR 法）。 

【临床意义】 

IgM 抗体卩 || 性提示现症 感染; RNA 阳性的诊断意义更大： 

(五） 轮 状病毒抗体和 RNA 测定 

【参考值】 

KNA 阴性 （ PCR 法）； 抗原阴性（胶乳凝集试验或 EUSA 法）； IgM 和 IgG 阴性 ( 金标免疫斑点 
法或 EUSA 法) 

【临床意义】 

婴幼 JU 复泻约有50%是由轮状病毒所致，常呈 l g M 阳性，提示现症 感染； IgG 阳性提示既往 
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感染； PCR 检测轮状病毒 RNA 具特异性。 

(六） 嗜异性凝集试验及吸收试验 
【参考值】 

阴性或凝集效价 <1:7( 红细胞凝集法）。 

【临床意义】 

EB 病毒感染后 2 周抗体效价达高峰，常 >1 :56; 以后下降， 3 个月后 消失； 若第】次检测效价 
增高不明显，而追踪检查时效价上升 4 倍以上，更有诊断价值。 

(七） 严重急性呼吸综合征病毒抗体及 RNA 测定 

严重急性呼吸综合征 （severe acute respiratory syndrome ， SARS ) 是由 SAKS 冠状病毒 （SARS 
COro navim S ， SARS - CoV ) 引起的 21 世纪的新传染病。 SARS - CoV 是具有包膜的单链正义 RNA 病 
毒，是导致 SARS ( 俗称“非典型肺炎”）的病原体。 

【参考值】 

抗体阴性（ ELISA 和 IFA 法） ； RNA 阴性 （ RT - PCR ) 。 

【临床意义】 

抗体阳性结果表明曾感染过 SARS - CoV ， 由阴性到阳性的血清转化，或者急性期到恢复期抗 
体效价增高4倍以上，表明有近期 感染； PCR 阳性可表示标本中有 SARS - CoV 的遗传物质 
( RNA ) 0 


你生虫感染免疫检测 


(一） 曰本血吸虫抗体测定 
【参考值】 

阴性[环卵沉淀法 （ COPT )]。 IgE 为0 〜 150 IU / L ( ELISA 和胶乳凝集法）。 lgG 、[ gM 阴性 
( ELISA 、 LAT 法、环卵沉淀法、胶乳凝集法）。 

循环抗原 ：阴性 （单克隆抗体夹心 ELISA 、 反向间接血凝、单克隆抗体斑点 ELISA 等）。 

【临床意义】 

IgE 、 IgM 阳性提示病程处于早期，是早期诊断的指标。 IgG 阳性提示疾病已是恢复期，曾有 
过血吸虫感染，可持续数年 

(二） 囊虫抗体测定 
【参考值】 

血清<1 :64为 阴性; 脑脊液<1 :8为阴性 （ ELISA )。 血清<1 : I 28 为阴性；脑脊液<1 :8为阴性 
(间接血凝法）。 

【临床意义】 

igG 阳性见于囊虫病，可 j n 作流行病学调查。 

(三） 疟原虫抗体和抗 原测定 
【参考值】 

抗体阴性 （ IFA 和 EUSA ) ;抗原阴性（免疫印迹法） 

【临床意义】 

抗体阳性提小近期有疟原虫感染侃是疟原虫抗体检测阴性小足以否定疟疾， /、 V : 做抗原检 
测或涂片法找疤原虫 


叫，性传播疢病免疫检测 


(一）衣原体抗体测定 

衣原体 ( chlamydia ) 包括沙眼衣原体、製銷热衣原休和肺炎衣原休3种， Jt 中沙眼 衣:原体 
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( C . tracliomatis ， CT ) 是引起性传播疾病常见的病原体之一。 

【参考值】 

IgM 效价 ^1 ：32 ,IgG 效价 $ 1 :5 12( IFA ) 。 

【临床意义】 

IgM 阳性提示近期有 CT 感染，有利于早期诊断。 IgG 在发病后6〜8周出现，持续时间较 
长; 提示曾有过 CT 感染。 

( 二） 支原体的血清学测定 

对人致病的主要有肺炎支原体、解脲支原体、人型支原体和生殖道支原体。 

【参考值】 

1. 补体结合试验效价<1:64。 

2. 间接血凝试验阴性。 

【临床意义】 

单份血清效价 >0 :64)〜 （1 :128)者或双份血清有4倍以上增长者，有诊断意义。间接血 
凝试验的敏感性高于补体结合试验，感染发病后7天出现阳性。 

( 三） 梅毒螺旋体抗体测定 

梅毒螺旋体侵入人体后，在血清中除可出现特异性抗体外，还可出现非特异性抗体（反应 

素 ）。 

【参考值】 

1. 非特异性抗体的定性试验 

( 1 ) 快速血浆反应素试验 （ rapid plasma regain test,RPR) 阴性。 

(2) 不加热血清反应素试验 （unheated serum regain test ， USR ) 阴性。 

( 3 ) 性病研究实验室试验 （venereal disease research laboratory test ， VDRL ) 阴性。 

2. 梅毒螺旋体的特异性抗体的确诊试验 

( 1 ) 梅毒螺旋体血凝试验 （treponema pallidum hemagglutination assay ， TPHA) 阴性。 

(2 ) 焚光螺旋体抗体吸收试验 （fluorescent treponemal antibody-absorption test ， FTA-ABS ) 
阴性。 

【临床意义】 

梅毒螺旋体反应素试验敏感 性高 ; 定性试验阳性的情况下，必须进行确诊试验，若阳性可确 
诊梅毒。 

(四） 淋球菌血清学测定及 DNA 测定 
【参 考值】 

协同凝集试验 阴性； PCR 定 M 阴性。 

【临床意义】 

协同凝集试验特异性强、敏感性高且操作 简便 ; pcr "n 故确诊试验。 

( 五） 人类免疫缺 陷病毒抗体及 RNA 测定 

人类免疫缺陷病毒 （human immunodeficiency virus ， HIV ) 是艾滋病（ AIDS ) 的病原体 
【参考值】 

1. 筛选试验 KUSA 法和快速蛋白印迹法均为阴性。 

2. 确诊试验蛋白印迹试验和 RT - PCR 法 RNA 均阴性、- 

【临床意义】 

筛选试验灵敏度高，似特异性不高，故有假 阳性； 所以筛选试验阳性时应用确诊 试验证 
实确诊试验阳性，特别是 KT-PCR 法检测 HIV-RN A 阳性，对肯定诊断和甲.期诊断颇有 
价值 


笔记 
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第六节移植免疫检测 

在组织移植或器官移植中，受者接受供者的移植物后，受者的免疫系统与供者的移植物相 
互作用而发生的免疫应答，称为移植免疫。研究移植免疫的主要目的是了解移植排斥反应发生 
的机制，以预防和控制排斥反应的发生，使移植物能在受体内长期存活： 

根据移植物的来源不同，将移植分为4种 类型： 

1. 自体移植将自体的组织移植到自体的另一部位，此种移植若无感染都能成功。 

2. 同系移植遗传基因型完全相同或基本相同的个体间的移植：例如同卵双生之间的移 
植或纯系动物间的移植。此种移植一般也都可成功。 

3. 同种（异体）移植同种中具有不同遗传基因型的不同个体间的移植。临床移植大多属 
此类型，常出现排斥反应 c 

4. 异种移植不同种属间的移植，其基因型完全不同，例如把动物的脏器移植给人。此类 
移植目前多数不能成功。 

排斥反应 

1. 靶抗原移植能否成功，在很大程度上取决于排斥反应，而排斥反应的本质就是 T 细胞介 
导的、针对移植抗原的免疫应答。这种免疫应答可识别“自己”与“非己”，具有很强的记忆性和 
特异性，可经淋巴细胞转移。排斥反应的靶抗原即为组织相容性抗原。所谓组织相容性，就是 
指不同个体间进行组织或器官移植时，移植物与宿主是否能相互“容忍”。如能“容忍”移植物 
就能存活，否则，移植物将被排斥或移植物使宿主受损。供受两者的组织相容性如何，是由组织 
相容性抗原决定的。组织相容性抗原分为： 

(1 ) 主要组织相容性抗 原:其 免疫原性较强，所引起的免疫排斥反应发生得快且强烈，在移 
植免疫中主要涉及的是主要组织相容性抗原。 

(2) 次要组织相容性抗 原:其 免疫原性较弱，引起的免疫排斥反应发生得慢而弱。但其重 
要性也不可忽视，因为由于组织配型技术的进展，可在一定程度上控制主要组织相容性抗原引 
起的免疫排斥反应，而目前对次要组织相容性抗原了解甚少，尚无法控制。 

(3) 其他参与排斥反应发生的 抗原： 如人类 ABO 血型抗原、组织特异性抗原、内皮细胞抗 
原、 SK 抗原、种属特异性糖蛋白抗原。 

2. 排斥反应类型移植排斥反应分为宿主抗移植物反应和移植物抗宿主反应， 

( 1 ) 宿主抗移植物反 应：在 进行同种移植后，移植抗原 （ 即组织相容性抗原）可刺激受体的 
免疫系统发生免疫应答，通过细胞免疫和体液免疫的共同作用（一般以细胞免疫为主）使移植物 
受损，称为宿主抗移植物反应 HVGR 可表现为以下儿种 类型： 

1) 急性排斥反应 ：这是 同种移植中最常见的排斥反应类型发生原因是由于术 f 数日，移 
植物抗原从血管内皮释出，刺激受者的淋巴组织，引起免疫戍答，从而发少对移植物的排斥.、此 
反应在移植后最初几周较多见 ，一 旦发生，进展很快，病情也较严重.若经及时适3的免疫抑制 
剂治疗，大多可缓解 

2) 超急排斥 反应： 此种反应在移植物 1 受体的血管接通 / T 7 的数分钟至数小时内即可发 
生其发生机制是受者体内预存的抗供者组织的抗体与供者移梢物的血管内皮细胞抗原和 
血细胞抗原形成的抗原抗体复合物沉积在血管壁，41起局部的 ni 咽超敏反)、 v : 受 荇沐内 预存 
的抗体有 A B 0 血型抗体，由于在人体心、肺、肝、肾等脏器细胞 I •.也有血嗯抗吩的存在，故 
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ABO 血型不符合的器官移植可发生超急排斥反应。此外，在受者血液中还可含有抗供者白细 
胞、血小板的抗体，这种抗体常由于受者曾接受过输血、器官移植或多次妊娠而产生。可通过 
供者与受者的 ABO 血型配合试验和交叉细胞毒试验确定是否适合移植来避免超急排斥反应 
的发生。 

3) 慢性排斥反应 ：在移 植数周、数月甚至数年后发生，呈缓慢进行性。其发生原因有人 
认为是次要组织相容性抗原不一致引起的。由于对次要组织相容性抗原不甚了解，不易 
防治。 

4) 加速排斥反 应：由 于再次免疫应答引起的排斥反应，即在第二次移植同一供者的组织后 
1〜2天发生的加速排斥现象。这是因为受者针对初次接受的组织已经形成免疫应答，当再次移 
植同一供者的组织时，迅速发生免疫排斥反应，以致使移植物加速坏死。 

(2) 移植物抗宿主反 应：移 植物中的免疫活性细胞针对宿主体内组织相容性抗原发生免疫 
应答，其结果使宿主受损，称为移植物抗宿主反应。 GVHR 的发生需要以下特定 条件： 

1) 宿主免疫系统缺乏或丧失排斥移植物的功能。 

2) 移植物中含有足量的能识别宿主组织相容性抗原的免疫活性细胞。 

3) 宿主具有移植物所缺少的组织相容性抗原。 

GVHR 主要见于对原发性或继发性免疫缺陷患者釆用骨髓移植或反复大量输血治疗时。 

3. 排斥反应的效应机制 

( 1 ) CD 4 + T 细胞介导的迟发性超敏 反应： 即体液性排斥抗体激活补体，并有 CD 4 + T 细胞参 
与，导致急性血 管炎。 

(2) CD 8 + T 细胞直接杀伤移植物的内皮细胞和实质细 胞：即 细胞性排斥， CD 8+ CTL 细胞的 
细胞毒作用 、 CD 4+ T 和巨噬细胞的作用，导致急性间质炎。 

(3) 抗体激活补体损伤移植物 血管: 受者体内存有抗供者移植物的预存抗体，与抗原结合， 
激活补体和凝血系统，导致血管内凝血。预存抗体来自供受者之间 ABO 血型不合或受者反复 
多次输血、妊娠或既往曾做过某种移植。 

(4) 慢性 排斥： 是急性排斥细胞坏死的延续，炎性细胞发生慢性炎症，以及抗体和细胞介导 
的内皮损伤、管壁增厚和间质纤维化。 


: 移梢免疫检测 

1 . ABO 血型配型见本篇第二章第四节。 

2- HLA 配型 HLA 分化抗原位点主要包括 A 、 B 、 D 、 DR 。 受体与供体的 HLA - A 、 HLA - B 、 
HLA - D . HLA - DK 完全匹配者，移植物的存活率显著高于不匹配者或部分匹 配者。 其中 HLA-DR 
的匹配率对移植物的存活尤为重要。用于 HLA 配型的分子生物学技术有 PCR- 限制性片段氏度 
多态性、 PCR - 序列特异性引物、 P yrosequenc i n g 技术、 PCR- 单链构象多态性、 PCR- 指纹图、基因芯 
片等。近来，流式细胞术在 HLA 配型的临床应用越来越广泛。含有不同比例荧光尜的微球，结 
合位点特异性抗体，在激光束检测下，对多个分子进行定量检测。在保证了准确性、敏感性、特 
异性和盡复性的优点的 N 时，极大地简 化丫临 床检测程序，降低 f 检测成本，将成为常规的 HLA 
检测技术 

3. 淋巴细胞毒交叉配合试验将含有细胞毒抗体的受者血清与供者的淋巴细胞加入补体 
) i \ -起培养受者 1〖1 L 清中含有对抗供者淋巴细胞抗原 HLA 的抗体时，则两者结含 te 激活补沐， 
损害供#淋巴细胞膜或引起细胞溶解 t 通过显微镜下观察死亡的淋巴细胞数量，可 r 解供受者 
之间的组织相容性一般要求死亡细胞少于15% 若高于15%，移植后可能出现超急性排斥 
反心： 


t 记 
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第七节其他免疫检测 

' 循环免 疫鉍合物检验 

体内游离抗原与相应的抗体形成抗原抗体复合物，即免疫复合物 （ immunocomplex ， 1 C ) 。 1 C 
可分为3种 ：①血 循环中的免疫复合物 （circulating iminunocomplex , CIC ) 为相对分子 m 小的复合 
物（ <19 S ) 。②沉淀于组织中的 1 C 为相对分子量中等的复合物 （19 S ), ③被革核吞噬细胞清除 
的 1 C 为相对分子量大的复合物 （>19 S ) 。通常检测的 1 C 为 CIC 。 检测的技术可分为抗原特异性 
方法和非抗原特异性方法。大多数情况下，免疫复合物中的抗原性质不太沾楚或非常复杂，所 
以抗原特异性方法并不常用。 

【参考值】 

1. 聚乙二醇 （ PEG ) 沉淀试验 低于对照值 + 2 SD 或 A 值 <0. 

2. 抗补体试验 阴性。 

3. Clq 结合试验 阴性。 

【 临床意义】 

增高见于自身免疫病、感染、肿瘤、移植、变态反应等。判定免疫廋合物为发病机制的证据 
有三•.①病变局部有 1 C 沉积。② CIC 水平显著升高。③明确 1 C 中的抗原性质 3 第3条证据有 
时很难查到，但至少要具备前2条。单独 CIC 的测定不足为据。临床通常与免疫组化法一起检 
测，意义就大很多。 

目前，已经明确系统性红斑狼疮 （ SLE ) 、类风湿关节炎、部分肾小球肾炎、血管炎等疾病为免 
疫复合物病， CIC 检测对这些疾病是一种辅助诊断指标，对判断疾病活动和治疗效果也有一定 
意义。 


二、 冷球蛋白检测 

冷球蛋白 （ cryoglobulin ， CG ) 是指温度低于 30 T ： 时易自发沉淀，加温后又可溶解的免疫球蛋 
白不包括冷纤维蛋白原、 C 反应蛋白与清蛋白的复合物以及肝素沉淀蛋等一类具有类似特 
征的血清蛋白质当血中含有冷球蛋白时即称为冷球蛋白血症 

【参考值】 

阴性或低于 80mg/L 

【临床意义】 

冷球蛋内分为3嘲：I咽为中.克隆型，约占总数的25%，主嬰是 IgM 类，偶介 IgG,^Y/ IgA 
或+周蛋 I'i 多伴发于多发性骨髓瘤、淋巴瘤、原发性巨球蛋白血症、慢性淋巴细胞白血病，实 
际 h 足一种特殊类型的 M 蛋白血症II型为混合单克隆型，约占总数的25% , K 冷球蛋内是具 
<1 肉身 IgG 活性的单克隆免疫球蛋白，主要是 IgM 类，偶有 IgG 类或 IgA 类这辟冷球蛋白常与 
f j 身 IgG Fc 段I•.的抗原决定簇相结合，呈现 IgG-IgM 等复合物状态多伴发于类风湿关节炎、干 
燥综合征、血管炎、淋巴增殖性疾病、特发性冷球蛋白血症 III 沏为多*:隆咽，约々总数的50%， 
其冷球蛋1勺为多克隆、多类型的免疫球蛋白混合物，如 IgM-IgG 或者 IgM-【 g (; 七 AD 等多伴发于 
类风湿关节炎、1 : 燥综合征、传染性单核细胞综合征、巨细胞病毒感染、急件病毒性肝炎、慢性活 
动性肝炎、链球_感染性肾炎、原发性胆汁性肝硬化、感染性心内膜炎等 

\、 C 反府蛋检测 


t . it 


C 反蛋 HU : martive protein , CRP ) ^ -种山肝脏介成的，能 M 肺炎収 球阑 细胞嗤(:多糖起 
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反应的急性时相反应蛋白。 CRP 不仅能结合多种细菌、真菌及原虫等体内的多糖物质，在钙离 
子存在下，还可以结合卵磷脂和核酸等，有激活补体、促进吞噬和调节免疫的作用。广泛存在于 
血清和其他体液中。 

【参考值】 

<2. Wmg / L (速率散射比浊法）。 

【临床意义】 

CRP 是急性时相反应极灵敏的指标。 

1. CRP 升高见于化脓性感染、组织坏死（心肌梗死、严重创伤、大手术、烧伤等）、恶性肿 
瘤、结缔组织病、器官移植急性排斥等。 

2. 鉴别细菌性或非细菌性感染前者 CRP 升高，后者不升高。 

3. 鉴别风湿热活动期和稳定期前者升高，后者不升高。 

4. 鉴别器质性和功能性疾病前者升高，后者不升高。但是，孕妇含量较高。 

四、特异性 IgE 检测 

特异性 IgE 是指能与过敏原特异性结合的 IgE 。 特异性 IgE 的检测是体外确定 I 型超敏反 
应变应原、进行脱敏治疗的关键。常用的检测方法有放射免疫技术和酶标记免疫技术。其中， 
放射免疫技术由于放射性核索易过期而且污染环境已逐渐被酶标记免疫技术所取代。 

【参考值】 

<0. 35IU/ml( Pharmacia Uni CAP )。 

【临床意义】 

增高有助于寻找过敏原，并对过敏引起的疾病如过敏性哮喘、过敏性鼻炎、过敏性休克、荨 
麻疹、特应性皮炎、食物过敏症等的诊断和鉴别诊断具有重要临床应用价值。 


(康熙雄） 
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临床病原体检查的0的是确定感染的发生和性质，及早明确诊断，尽早选择适当的治疗方 
案，采取有效的预防措施，防止感染可能广泛传播所造成的危害。 

临床病原体检查的成败除了实验室的能力和效率外，很大程度上决定于采样及运送的质 
量3病原体试验诊断可以分为初步诊断和确定诊断两步。一般通过直接染色镜检和检出特异 
性抗原或其他病原体成分，血清学方法检测特异性 IgG 和（或 ） IgM 抗体，借助分子生物学方法检 
测病原体核酸，结合患者病史、症状和体征，可快速作岀初步诊断。确定诊断是在初步诊断的同 
时，进一步对标本进行病原体的分离、鉴定及药敏试验，并且在常规检验的基础上，结合快速检 
出和鉴定作出判断。在此基础上，积极参与临床抗菌药物的选择，指导和监控微生物的治疗方 
案，避免耐药菌株的产生和耐药性的传播。 

第一节标本的采集运送、实验室评价和检查方法 

、 标本的采槊运送 

正确的标本采集、储存和运送是直接关系检验结果的基本要素：任一环节处理不当，都可 
能引入误差和错误，影响最后的检测结果。采集送检标本前，必须考虑选择标本的种类和采集 
部位并要反映有效病程。如果不选择有效部位，再好的采集标本的方法，没有有效病原体也没 
多大临床价值。所有标本的釆集和运送应在无菌操作，防止污染的原则下认真进行。标本采集 
后应尽快送实验室分析，标本管道传递系统可加快标本传递速度和避免标本的错误传递。若标 
本不能及时转运到实验室或欲将标本送到上级部门或检测中心进行分析时，应采取适宜的方式 
进行储存后运送.要视所有标本为传染品，对具有高度危险性的标本，如 HBV 感染患者标本、 
HIV 感染患者标本等，要有明显 标识; 急症或危重患者标本要特别注明。严禁标本直接用口吸 
取、接触皮肤或污染器皿的外部和实验台。标本用后均要做消毒处理，盛标本的器皿要消毒处 
理或毁形、焚烧. 

(一） 血液 

正常人的血液是无菌的，疑为菌血症、败血症和脓毒血症的患背，一般在发热初期、发热前2 
小时或发热高峰期采集，而已用过抗菌药物治疗者，则在下次用药前采集采样以无 iMf 法由肘 
静脉穿刺，成人每次10〜 20 ml ， 婴儿和儿童1〜 5 ml 。 最好能在床边接种，否则置盛行抗凝剂多聚 
茴香脑磺酸钠 （sodium polyanethol sulfonate ， SPS ) 的无菌瓶中送检。随着自动化血培养仪器的推 
广, 注意 在检 验屮请单 h 注明抗生素使用情况，以选择合适类型的培养瓶。若24小时内采血标 
本3次，并在不同部位采集，可提高血培养阳性检出率。每份标本均应同时做需氧 I 箇和厌氧菌 
培养 

(二） 尿液 

尿道寄居有正常蔺群，故采集尿液时更应注意无菌操作女性采样时用肥皂水或碘伏清 
洗外阴，再收集中段尿标本约10 -20 m ] 于灭菌容器内，男性清洗阴茎头后留取屮段娀标本对 
犬铽繭的培养，采用膀胱穿刺法收集、尤菌厌氣小瓶运送排城 M 难荇呵•般插人导管 
后将祕留弃 15 ml 后拜留取培养标本，但应避免多次导尿所致城路感染 W 液屮 ii : 意不嬰加入 
防腐剂 
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(三） 粪便 

取含脓、血或黏液的粪便置于清洁容器中送检，排便困难者或婴儿可用直肠拭子采集，标本 
拭子置有保存液的试管内送检。根据细菌种类不同选用合适的运送培养液以提高阳性检出率， 
如副溶血弧菌引起腹泻的粪便应置于碱性蛋白胨水或卡-布 （ Caiy - Blair ) 运送培养液。用于厌氧 
菌培养的标本应尽量避免与空气接触，最好在床边接种。一次粪便培养阴性不能就完全排除胃 
肠道病原菌的存在，对于传染性腹泻患者需三次送检粪便进行细菌培养。在病原学明确诊断 
后，为避免该患者成为带菌者，应在不同时间间隔期间至少有3次连续培养阴性才能出院。 

(四） 呼吸道标本 

岛咽拭子、痰、通过气管收集的标本均可作为呼吸道标本。鼻咽拭子和鼻咽洗液可供鼻病 
毒、呼吸道合胞病毒、肺炎衣原体、溶血性链球菌等的病原学诊断。痰标本应在医护人员指导下 
留取，符合要求的痰标本应在低倍镜视野中$10个鳞状上皮细胞，以及多25个白细胞。真菌培 
养时最好同时做标本的涂片染色和普通细菌培养。上呼吸道标本存在正常菌群，在病原学诊断 
时需加以注意 c 

(五） 脑脊液与其他无菌体液 

引起脑膜炎的病原体脑膜炎奈瑟菌、肺炎链球菌、流感嗜血杆菌等抵抗力弱，不耐冷、容易 
死亡，故采集的脑脊液应立即保温送检或床边接种。胸水、腹水和心包液等因标本含菌量少宜 
采集较大3标本送检，标本接种于血培养瓶，或经溶解、离心处理或过滤浓缩后再接种培养。对 
感染患者腹膜透析液标本，因其含菌量非常低，至少需釆集 50 ml 。 

(六） 眼、耳部标本 

用拭子采样，亦可在局部麻醉后取角膜刮屑。外耳道疖和中耳道炎患者用拭子采样，鼓膜 
穿刺亦可用于新生儿和老年人。 

(七） 生殖道标本 

根据不同疾病的特征及检验项目釆集不同标本，如性传播性疾病常取尿道口分泌物、外阴 
糜烂面病灶边缘分泌物、阴道宫颈口分泌物和前列腺液等。对生殖道疱疹常穿刺抽取疱疹液， 
盆腔脓肿患者则于直肠子宫凹陷处穿刺取脓。除淋病奈瑟菌保温送检外，所有标本收集后4冗 
保存直至培养，如超过24小时，标本应冻存于 -70 T 。 

(八） 创伤、组织和脓肿标本 

对损伤范围较大的创伤，应从不同部位釆集多份标本，采集部位应首先清除污物，以碘酒、 
酒精消毒皮肤，防止皮肤表面污染菌混入标本影响检测 结果。 如果标本较小应加无菌等渗盐水 
以防干燥。开放性脓肿的采集，用无菌棉拭釆取脓液及病灶深部分泌物。封闭性脓肿，则以无 
菌干燥注射器穿刺抽取。疑为厌氧菌感染者，取脓液后立即排净注射器内空气，针头插入无菌 
橡皮塞送检，否则标本接触空气可导致厌氧菌死亡，降低临床分离率。 

(九） 血清 

用于检测患者特异性抗体效价以辅助诊断感染性疾病。采集血液置无菌试管中，自然凝固 
血块收缩后吸取血清 ,56 t 加热30分钟以灭活补体成分：灭活血清保存于 -201: 

:、 标水的实验宅质奶 f 佔标准 

标本送至病原体实验室后，工作人员应对标本信息、釆集方式、采集部位、运送方式等各方 
面进行质量评估，决定是否接收标木进行下一步检测或建议重新釆集以确保检测结果的准确 
性 质量 不合格标本得出的结果会给医师提供错误的信息，导致误诊和治疗不当。因此，实验 
室必须遵循严格的标本接收和拒收准则。 

1 . 标本必须注 明姓名 、年龄、性别、采集曰期、临床诊断、检验项目等基本信息，并有病程及 
治疗情况的说明尤标签的标本，不接收. 


笔记 
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2. 仔细核对标本釆集日期和送检日期 ^ 延误的标本，一般情况下不接收 ， 通常用于细菌学 
检验的标本的存放不要超过 24 小时。而病毒检测的标本可于 4T 存放 2 〜 3 天。联系临床对于 
非侵害性方式获取的标本 （ 如尿、痰、咽拭子等标本）要求重新采集送检。对于浸害性操作获取 
的标本（穿刺液、体液或组织）需与采集此标本的医师协商之后，方可接收检测，并要在报告上注 
明情况，将其记录存档。 

3. 检查送检容器是否完整，有破损或渗漏等情况，不予接收。告知送检者并要求重新送检。 

4. 标本储存、运送方式不当，不予接收。特别应注意厌氧培养标本的送检方式及某些对环 
境温度敏感的病原体的送检方式，联系送检者，告知实验要求，说明其不同之处,，要求其再送检 
符合实验要求的标本。 

5. 明显被污染的标本不予接收。 

6. 标本量明显不足的标本，不予接收。标本量不够会导致假阴性结果。如标本不易取得， 
量少的标本要在采集后的 15 〜 30 分钟内送检。 

7. 同一天申请作同一实验的重复送检标本（血培养除外），不接收。与送检者联系并说明 
标本重复不予处理。在报告单上予以注明。 

8. 对于烈性传染病标本的采集和运送应严格执行相关规定，要有完善的防护措施，按规定 
包裹及冷藏，并附有详细的釆样及送检记录，由专人护送。 

取材特别困难、储存运送条件简陋等情况下，即使标本质量不符合要求也必须耍做检测。 

三 、检查方法 

病原体试验检查方法主要有以下 几类： 

(一） 直接显微镜检测 

病原体的直接显微镜检测是病原体检验中极为重要的基本方法之一。无菌体液的直接镜 
检对病原体诊断具有一定意义，对正常菌群寄居腔道的分泌物涂片镜检可提示进一步检查的步 
骤、采取的方法和分离鉴定病原体所需培养基。由于临床标本中常含有一定浓度的抗菌物质， 
以致分离培养可为阴性,此吋的镜检所见往往可能在诊断上起重要作用 

1- 涂片染色显微镜检查 将标本直接涂片、千燥、固定后染色，或经离心浓缩集菌涂片染 
色，置光学显微镜下观察细菌的形态、染色性或观察宿主细胞内包涵体的特征。 

2. 涂片不染色显微镜检查 采用悬滴法、压滴法或湿式涂片，在不染色的状态下，置于暗视 
野显微镜或相 差显微 镜下观察病原_的生长、运动方式、螺旋体的形态和运动、 

3. 劳光显微镜检查和免疫电镜检查 焚光显微镜检查用于标本经突光染色/「I說接检出某 
些病原微生物如结核分枝杆菌、麻风分枝杆菌和内喉棒状杆歯等，如结合标记免疫技术（荧光抗 
体）可检杏相应的抗原，用形态学和免疫学相结合的方法可特异性地检 测某咚 病原微生物的存 
在电镜检杏 M 不常规;、 V :用于临床，但对某些病毒感染却有确诊的价仉，如婴幼儿急性胃肠炎 
腹泻粪便电镜下查见乍轮状的双层衣壳病毒颗粒即 " r 诊断为轮状病毒引起的腎肠炎 

(二） 病原体特异性抗原检测 

j ij 匕知抗体检测患荇血清及其他体液中的待测抗体，借助免疫荧光技术、 酶联 免疫技术、化 
学发光技术、胶乳凝集试验、对流免疫电泳等技术检测标本中米知的病原体抗原， k : 诊断价值常 
以标本而各异尤蘭体液、血液等标本中，检测出特异性病原体抗原，具有诊断意义标本 
中如果存在多种正常寄居微生物，可因交叉抗原存在而不能肯定诊断使用特异性好、效价髙 
的单克隆抗体检测只能在活细胞内增殖的病毒或立克次体、衣原体，在设有严格的对照和排除 
试验时， WI 性结果吋作出准确的病原学诊断检测细菌司的抗原构造，还对分析细蘭的菌群 
和血清型，如沙门阑属、志贺菌属和霍乱弧菌等从临床标本中食接检测病原休抗原，简便快 
速，有较高的敏感件，适用 f 多种感染性疾病的 ¥. 期快速诊断祝使用抗小尜治疗前，显微镜检 
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查和培养结果均为阴性时，釆用这类试验对诊断有较大的帮助。 

蛋白质芯片 （protein chips) 是近年来随着蛋白质组学的发展而出现的蛋白质及多肽分析的 
新技术。此类芯片是将蛋白质分子（如抗原或抗体)按预先设计的方式固定在固相载体的表面， 
与特殊标记的蛋白质分子（抗体或抗原）特异性结合，通过对标记物的检测来同时检测抗体、抗 
原及蛋白质，该技术具有平行化、微型化和高通量等特点。利用蛋白质芯片技术可以同时对多 
种病原体特异性抗原进行检测，目前已有用于检测 HIV、HBV、HCV、HDV、HEV、HGV、SARS 等多 
种病毒感染的蛋白质芯片研制成功。 

(三）病原体核酸检测 

目前临床常用的核酸检测技术主要有聚合酶链反应 （polymerase chain reaction , PCR) 、核酸 
探针杂交技术和实吋荧光定 l^PCR 技术。 PCR 技术是一种体外基因扩增技术，是利用 DNA 聚 
合酶介导一系列循环反应，对来自基因组 DNA 的信号进行放大，然后将扩增的 DNA 片段进行特 
异性鉴定，从而检出目的基因。利用这一技术，可在短时间内对标本中微生物的每一个基因扩 
增至几百万倍。检出极其微量的微生物 DNA， 具有很高的敏感性和特异性。 PCR 技术对结核和 
麻风分枝杆菌、乙型肝炎病鸾、丙型和戊型肝炎病毒、 HIV、 巨细胞病毒、轮状病毒等的临床标本 
检测表明，其方法简便、敏感性好、特异性也强。核酸探针杂交技术可检测临床标本中的许多细 
菌和病毒，但其敏感性尚不够满意。如果 PCR 技术与核酸探针杂交技术结合起来，可使检测的 
特异性大为增强。实时荧光定跫 PCR 技术 （real-time PCR) 是通过始点定量和荧光检测系统实 
时监测累积荧光强度而实现核酸定摄•的一种技术，具有全封闭单管扩增、灵敏度高、特异性强、 
线性关系好、操作简单、无扩增后处理步骤等优点，目前已经应用于临床多种病原体的快速 
检测。 

近年来发展起来的恒温扩增技术检测速度快、效率高，且克服了 PCR 扩增技术需要专用的 
仪器设备的缺点，越来越多地被应用于细菌、病毒、支原体等病原微生物的检测。目前，主要的 
恒温扩增技术有：依赖核酸序列扩增 （nucleic acid sequence based amplification, NASBA ) 、转录介 
导扩增 （transcription-mediated amplification ,TMA ) 、环介导等温扩增 （loop-mediated isothermal am¬ 
plification , LAMP) 、连接酶链反应 （ligase chain reaction, LCR) 、链替代扩增 （strand displacement 
amplification , SD A ) 、解链酶扩增 （helicase-dependent amplification, HDA ) 、滚环核酸扩增（ rolling 
circle amplification ， RCA) 等。 

基因芯片技术 （gene (、hi p 或 DN A microarrav) 是近年来发展快速的前沿技术，其原理足•将大 
M 核酸片段（寡核苷酸、 PNA、cDNA、 基因组 DNA) 以预先设计的方式固定在载玻片、尼龙膜和纤 
维素膜等载休上组成密集分子阵列，与荧光索或其他方式标记的样品进行杂交，通过检测杂交 
信号的强弱进而判断样品中靶分子的有无或数该技术具有高通量、自动化程度高、快速、样 
品用 M 少、灵敏度高、特异性强、污染少等特点。病原微生物的 16S riDNA 及 23S rDNA 序列近几 
年被作为一个较理想的基因分类靶序列，其在进化压力下保持了高度的保守性， M 时又有一 
定的变异性，基因芯片技术通常利用病原微生物的这一分子生物学特性，实现多样本多病原微 
生物的同时检测。 

病原体核酸检测适用于西前尚不能分离培养或很难分离培养的微生物，尤其在病毒学研究 
和诊断方面得到厂越来越广泛的应用，如 HIV、HBV、HC\、HPV 等病毒载量的测定，在判断病毒 
足忻 是活 动性感染、抗病毒治疗的监测等方面爲有一定的临床意义此外，病原体核酸检测也 
适用于检测核酸变异的病原微生物。变异是病原微生物适应环境和维持生存的一种重要方式 
不 |n] 物种变舁速率不一，病毒是变异率比较高的微生物。病毒变异不仅对病毒感染性疾病的治 
疗、预后构成不利，同时还影响到病毒感染的正确诊断、基因芯片技术和探针标记技术成为解 
决这•问题的 nr 能途径它们不仅能对病毒进行基因分墙，还能检测病#可能的耐药基因 K 
域，预测 K 发十.耐药的可能性和耐药程度、，逼要注意的是， Fh 于核酸检测具有很高的敏感性，试 
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验影响因素较多，检测体系中极微量的待测核酸的污染均可产生假阳性结果，而不适当的标本 
处理， DNA 多聚酶抑制剂等均可导致假阴性结果，因此必须制订严格的工作程序防止污染发生， 
并设立阴性对照。随着分子生物学技术的不断发展，检测试剂盒的标准化和商品化，操作更简 
便易行，基因芯片技术和探针标记技术无疑将会成为感染性疾病快速诊断的重要手段之一。 

(四） 病原体的分离培养和鉴定 

1. 细菌感染性疾病病原体的分离培养分离培养是微生物学检验中确诊的关键步骤。根 
据临床症状、体征和镜下检查特征作出病原学初步诊断，选用最合适的培养方法，主要是选择适 
当的培养基、接种前的标本处理和确定孵育条件，然后根据菌落性状（大小、色泽、气味、边缘、光 
滑度、色素、溶血情况等）和细菌的形态、染色性，检测细菌生化反应结果和血淸学实验、动物接 
种实验 （ 白喉杆菌），对分离菌作出鉴定，也可借助于微量鉴定系统快速简便鉴定分离菌。在鉴 
定细菌的同时，需作抗生素药物敏感试验。 

2. 不能人工培养的病原体感染性疾病将标本接种易感动物、鸡胚或行细胞培养。接种动 
物后，可根据动物感染范围、动物发病情况及潜伏期，初步推测为某种病原体。接种于鸡胚的病 
毒，根据不同接种途径的敏感性及所形成的特殊病灶，有助于初步鉴定。细胞培养的病毒，可依 
据细胞病变的特点或红细胞吸附、干扰现象、血凝性质等缩小病毒的鉴定范围，最后用血清学方 
法作最后鉴定。 

(五） 血清学实验 

用已知病原体的抗原检测患者血清中相应抗体以诊断感染性疾病。人体感染病原体后经 
过一定时间产生特异性抗体，这种抗体在体内可维持数月或更长时间，因而检测抗体不仅可用 
于现症诊断，而且还是疾病追溯性调查的一种方法。血清学诊断对于某些病原体不能培养或难 
以培养的疾病，可以提供诊断的依据，但是，抗体检出最早也需在感染 4 〜5天以后，一般在病程 
2周后效价才逐渐增高，因而它不适于疾病的早期诊断。在作血清学诊断时，一般要在病程早期 
和晚期分别采血清标本2〜3份检查，如抗体效价在病程中呈 4 倍以上增长者有现症诊断价值。 
若每次抗体效价无变化，则可能是因为阴性感染或回忆反应所致，而不能做现症感染的诊断 c 
单份血清一般诊断意义不大，除非检测 IgM 。 患者血清内 IgM 的检测有重要意义，不仅可做早期 
诊断，而且可区分原发性感染和复发性感染，前者急性期血清检出 IgM , 而后者为 IgG 。 常用的血 
清学检测方法有凝集试验、沉淀试验、补体结合试验、间接免疫荧光技术、放射免疫测定、酶联免 
疫吸附试验等:血清学诊断试验的价值常用敏感性、特异性和预测值来评价。临床医师必须合 
理选择试验项目达到确诊某一疾病、排除某一疾病或监测疾病治疗的效果（表 4-9-1 ) 0 


表 4-9-1 病原体检测方法、判断和速度 


方法 

鉴定类型 

速度 

rt ： 接镜检 

初步诊断 

5~10分钟 

免疫荧光（直接法） 

快速诊断 

1〜2小时 

胶乳凝集 

快速诊断 

15〜30分钟 

对流免疫电泳 

快速诊断 

2小时 

核酸探针 

快速诊断、鉴定 

1〜3天 

PCR 

快速诊断 

数小时 

微 y ： 鉴定系统 

鉴定 

3 ~6小时 

常规培养鉴定 

确定诊断 

数天或以 h 




(六）细菌毒素检测 

1. 内毒素检测内毒素是 HJ 1 性繭细胞增 I •.的一种脂多糖 （ Ki |)() pc , lvsa < (- liaritle , l . PS ) fll 
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蛋白的釔合物，当细菌死亡或自溶后便会释放出内毒素。鲎试验是目前检测内毒素最敏感的方 
法，可检测出 0. 005〜 0. 0005 jxg/ml 的内毒素，在 2 小时内即可得出结论，广泛应用于革兰阴性菌 
感染的快速诊断，可对患者的血液、尿液及脑脊液进行直接检查。 

2- 外毒素检测外毒素的检测主要有生物学法、免疫血清法、基因探针技术及自动化仪器 
检测法。生物学方法包括体内毒力试验和体外毒力试验，操作复杂，且不易获得敏感动物，一般 
只用在发现新的毒素的特殊情况下 釆用； 免疫血清法快速、灵敏，可进行大样品量 筛选； 基因探 
针技术可检测单个菌落产生毒•素的性质，通常选取病原菌染色体或质粒毒素基因片段制备成探 
针进行 检测； 自动化检测仪根据微生物形态、代谢产物和血清学反应设计，检测通量高。此外， 
近年来发展的生物传感器可检测出％水平的葡萄球菌肠毒素、肉毒毒素和霍乱肠毒素，具有较 
好的应用前贵。 


第二节病原体耐药性检测 

抗菌药物是目前临床使用最为广泛的药物，它的发现、研制和临床应用是现代医学史上的 
重要里程碑，使绝大多数微生物感染，尤其是细菌感染成为可治性疾病。但抗微生物药物的广 
泛使用所造成的“抗生素压力” （ antibiotic pressure ) 也使原来占优势的敏感菌株被抑制和杀灭， 
原来是少数劣势的固有耐药菌株或诱导出的获得耐药菌株则繁衍成抗菌药物主要使用环境（如 
医院、诊所内）的优势菌株，使临床医学在感染控制上面临严重的挑战。了解耐药发生机制和耐 
药性监测，熟悉常见耐药菌株的耐药特点，是临床医学生的一个重要任务。 

、耐约性及 JI : 发生机制 


(-) 耐药病原体 

冃前临床感染的病原微生物以革兰阴性菌居多（约占六成），主要是铜绿假单胞菌、大肠埃 
希菌、克雷伯菌和肠杆菌属细菌等，主要耐药类型有以 p- 内酰胺酶介导的耐内酰胺类抗生素 
白勺革兰阴性杆菌;质粒介导的产超广谱 P- 内酰胺酶 （ extm-spectrum beta lactamase ， ESBL ) 的肺炎 
克雷伯菌、大肠埃 希菌; 染色体编码产生 I 类 p- 内酰胺酶的阴沟肠杆菌和产气肠杆 菌等； 另外多 
重耐药的铜绿假单胞菌、嗜麦芽窄食单胞菌和不动杆菌厲细菌等都已成为临床上感染性疾病治 
疗的棘手问题。革兰阳性菌引起的感染约占三成，以葡萄球菌（金黄色葡萄球菌和血浆凝固酶 
阴性葡萄球菌 ） 和肠球菌为主，重要的耐药菌株有耐甲氧西林葡萄球菌 （ methicillin resistant 
staphylococcus , MRS ) 、耐青霉素肺炎链球菌 ( penicillin resistant streptococcus pneumonia ， PRSP ) 、 耐 
万古霉素肠球菌( vancomycin resistant enterococcus , VRE ) 和髙耐氨基糖苷类抗生素的肠球菌等 c 
不仅细菌呵产生耐药，病毒也岀现了耐药病毒株，导致抗病毒治疗逃逸现象发生。如 HBV 发生 
突变，对核苷类似物药物[如拉米夫定 （ lam — e ) 和泛昔洛韦 （ famciclovir ) 等]产生耐药 

(二）耐药机制 

对某种抗菌药物敏感的细菌变成对该药物耐受的变异称为耐药性变异。细菌的耐药性变 
异已成为当今医学的重要问题。细菌耐药性的获得可以通过细菌染色体耐药基因的突变、耐药 
质粒的转移和转座子的插入，使细菌产生一些酶类（灭活酶或钝化酶）和多肽类物质，通过下述 
儿种机制异致细菌 耐药： 

1- 细菌水平和垂直传播耐药基因的整合子系统整合子 （ integmn ) 是捕获外源基因并使之 
转变为功能性基 W 的衣达单位，通过转座子和接合质粒在细菌中传播的遗传物质整合子的基 
本结构山I个编码整合酶 （ integmse ) 的 Inti 基因、 2 个基因重组位点 attl 和 attc 、 启动子和 耐药基 
W 盒组成II前 LL 确定有60多个耐药基因盒，常见 的有: 

(1) aad 祯 W 盒:编 码铽基糖苷类的耐药性.、 


笔记 
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(2) dfr 基因 盒：编 码甲氧磺胺嘧啶类的耐药。 

(3) 编码 p- 内酰胺酶和超广谱 P- 内酰胺酶。 

(4) 其他基因 盒:① cat 基因编码对氯霉素的 耐药; ② aac 基因编码对鉍基糖苷类的 耐药； 
③ aar 基因编码对利福平的 耐药; ④ ere 基因编码对红霉素的耐药。 

2. 产生灭活抗生素的水解酶和钝化酶等常见 的有： 

(1) ESBLs: 由质粒介导的、能赋予细菌对多种 p- 内酰胺类抗生素耐药，它主要由革兰阴性 
杆菌产生。 

(2) AmpC P- 内酰胺酶 （AmpC p-lactamases)^ 是革兰阴性杆菌产生的不被克拉维酸抑制的 
丝氨酸头孢菌素酶组成的一个酶家族，可与 P- 内酰胺类抗生素分子中的内酰胺环结合并打开 P- 
内酰胺环，导致药物失活。 

(3) 碳青霉烯 酶:主 要水解碳青霉烯类抗生素，表现为对碳青錦烯类抗生索高度耐药。按 
Ambler 分子分类为 A、B、D 三类酶， A 类酶见于一些肠杆菌科 细菌； B 类酶为金厲酶，见于铜绿假 
单胞菌、不动杆菌、肠杆菌科 细菌; D 类酶仅见于不动杆菌。 

(4) 氨基糖苷类钝 化酶: 是细菌对氨基糖苷类抗生素获得性耐药主要机制，通过质粒介导 
能使氨基糖苷类抗生素失活。 

3. 细菌抗生素作用靶位的改变靶位结构的改变，是引起细菌耐药的一个重要因素。如 
MRS 是由于染色体上 mecA 基因编码产生低亲和力的青霉素结合蛋白 （PBP2a) ,以致青霉素不 
能抑制细菌细胞壁的 合成； VRE 的耐药是由于细菌染色体的改变，编码产生的酶导致与万古霉 
素作用的靶位 改变； 大肠埃希菌 DNA 拓扑异构酶 n 的 giyA 基因突变，可造成对喹诺酮类中所有 
药物交叉耐药等。 

4- 细菌膜的改变和外排泵出系统 

( 1 ) 细胞壁和细胞膜 屏障: 细菌可通过细胞壁的障碍或细胞膜通透性的改变，使得抗生素 
无法进入细胞内而发挥抗菌作用。 

(2) 孔蛋白的改 变:细 胞外膜上存在着多种孔蛋白，是营养物质和亲水性抗菌药物进入细 
菌的通道，细菌发生突变造成某种孔蛋白减少、丢失或结构变异时，可阻碍抗菌药物进入细菌， 
导致细菌耐药。 

(3) 外排泵出系 统:细 菌依靠主动外排泵出机制来减少细菌内药物浓度，如铜绿假单胞菌 
有3套外排栗出系统， MexAB-oprM、MexCD-oprJ、MexEF-oprN 等。 

5. 细菌生物膜的形成细菌生物膜 （biofilm，BF) 是指在缺少营养和（或）铁离子的时候，细 
菌分泌多糖、纤维蛋白、脂蛋白等，形成被膜多聚物，细菌的微克隆在膜上融合而形成带负电的 
膜状物——细菌生物膜，附着于有生命或无生命物体表面。与浮游菌相比，生物膜中细 fMl 对抗 
牛:素的耐药性可提高10〜1000倍，其耐药性主要取决于其多细胞结 构：① 生物膜中的胞外多糖 
起屏障作用，限制抗牛.素分子向细菌 运输; ②生物膜中微环境的不同可影响抗生素的 活性; ③诱 
导细菌产生特异性表 型; ④多菌种的协同作用。具有生物膜的细菌多见于铜绿假单胞菌、金黄 
色葡萄球菌、肠球菌、变异链 球菌、 

细菌的多种耐药机制可协同作用,导致多耐药菌株的出现， 

:、 检作项I I、奶果和临床碎川 

常用的检杳细蔺是否对药物耐药的方法有定性测定的纸片扩散法、定敁测定的稀释法和 E- 
试验法对某鸣特定耐药菌株的检测除药物敏感试验外还要附加特殊的酶检测试验、基 W 检测 
等方法 

C-) 药物敏感试验 

1 • K-B 纸片琼脂扩散法（ Kirby-Bauer disc agar diffusion method ) |tl: 界 UUR 织推荐的标准 
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纸片扩散法，是由 Kirby 和 Bauer 建立的。将含有定量抗菌药物的纸片贴在接种有测试菌的 M-H 
琼脂平板上置 35T 孵育16〜18小时。用游标卡尺量取纸片周围透明抑菌圈的直径，抑菌圈的 
大小反映细菌对药物的敏感程度，抑菌圈越大越敏感，参照 NCCLS( national committee for clinical 
laboratory standards) 标准判读结果，按敏感 （susceptible，S) 、中度敏感 （intermediate ， I ) 、耐药 （re- 
sistai^R) 报告。 S: 测试菌能被测定药物常规剂量给药后在体内达到的血药浓度所抑制或 杀灭； 
I:测试菌能被测定药物大剂给药后在体内达到的血药浓度所抑制，或在测定药物浓集部位的 
体液（如尿）中被 抑制； R: 测试菌不能被在体内感染部位可能达到的抗菌药物浓度所抑制。 

2. 稀释法稀释法所测得的某些抗菌药物抑制检测菌肉眼可见生长的最低浓度称为最小 
抑菌浓度 （minimal inhibitory concentration , MIC) ，有肉汤稀释法和琼脂稀释法两类，前者为临床 
实验室常用的一种定 id •试验。先以水解酷蛋白液体培养基将抗生素作不同浓度稀释，再种入待 
检菌，置 35T 孵育24小时后，以不出现肉眼可见细菌生长的最低药物浓度为该菌的 MIC， 参照 
NCCLS 标准判读，结果按敏感和耐药报告。 MIC 测定是药敏试验的金标准方法，其结果准确可 
靠，以下情况往往需要做稀释法 MIC 测定: ①临床用药剂量必须严格监 控时; ②需要对慢生长菌 
和扩散慢的药物进行药敏试 验时; ③ K-B 纸片琼脂扩散法结果不肯定，需要进一步证实药敏结 
果时; ④当感染菌对毒性较低的药物耐药或中介，需要大剂量进行治 疗时; ⑤某些药物在尿或某 
个组织中浓度较高，需要了解确切的抑菌浓度时。 

3. 浓度梯度纸条扩散法 （gmdiem diffusion method) 又称 E 试验，是结合稀释法和扩散法 
原理和特点而设计的一种操作简便 （ 如同扩散法）、精确测定 MIC (如同稀释法）的一种方法。在 
涂布有待测试菌的平板上放置一条内含干化、稳定、浓度由高到低呈指数梯度分布的商品化抗 
菌药物塑料试条。35丈孵育16〜18小时后抑菌圈和试条横向相交处的读数刻度即是待测菌的 
MIC， 参照 NCCLS 标准判断耐药或敏感。由于药物塑料试条价格较贵，目前尚未在临床广泛 
使用。 

4. 耐药筛选试验是以单一药物、单一浓度检测细菌的耐药性，临床常用于对耐甲氧西林 
葡萄球菌、耐万古霉素肠球菌，对庆大霉素或链霉素高水平耐药的肠球菌。 

5. 折点敏感试验是仅用特定抗生素浓度（敏感、中度或耐药折点 MIC) 而不使用测定 MIC 
时所用系列抗生素浓度测试细菌对药物的敏感性。当选择区分中度和耐药折点值药物浓度时， 
若两种抗药物浓度培养基均生长，可判断为 耐药; 如在两种药物浓度均不生长则为 敏感； 仅在较 
低药物浓度培养基中生长提示为中度。 

(二）耐药菌监测试验 

1. 耐甲氧西林葡萄球茴 （MRS) 的筛选测定包括耐甲氧西林金黄色葡萄球菌 （MRSA) 和 
耐甲氧西林凝固酶阴性葡萄球菌 （MRSCoN)， 是目前导致医院感染的重要病原菌。此类葡萄球 
顏具有多重耐药性，即对全部 P- 内酰胺类抗菌药物，包括青霉素族和头孢菌素族以及临床常用 
的其他多种抗菌药物均耐药。因此，此类葡萄球菌的早期检出和确定具有重要临床意义。检出 
方法可用添加有4% NaCl 和 6fxg 苯唑西林 /ml 培养基的 M-H 琼脂进行筛选 测定。 测试菌的准 
备和接种方法同纸片扩散法药敏试验，用 ljxl 接种环接种或棉拭点种，接种菌量为 10 4 CFU/ 点。 
35 尤孵 #2 4 小时，有菌落生长者即为 MRS。 同时以标准菌株金葡菌 ATCC 2 9：213、 金葡菌 
ATCC38591 以及已知为阳性的 MRS 菌株作质控菌株。 

2. 氨基糖苷类抗生素高耐药肠球菌的筛选测定对多种抗瞎药物包括氨基 糖泮类 呈固有 
耐药是肠球菌的特点，故单用氨基糖 f •类治疗肠球菌感染无效但如与一种作用于细胞壁的抗 
菌药 物如舞霉素类介用，则 "J* 发生协同作用而增强杀菌效力如果肠球菌对氨基糖 ff 类产生了 
卨耐药性，这种联介应用就会无效。所以及时筛选岀肠球菌中氨基糖苷类高耐药株，有助亍临 
床调整和 S 新确定治疗方案、其检测可采用纸片扩散法和肉汤稀释法.当对庆大霉素纸片 
(l 2( Wml) 的抑陳圈扇:径冬 6mm 时可判为 耐药； 当抑菌圈直径在7〜 9mm 时， rif 进一步采用肉 
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汤稀释法或 E 试验测定 MIC 以确定是否为耐药。以 ATCC 29212 和 ATCC 51299 为质控菌株 c 

3. 耐青霉素肺炎链球菌 （ PRSP ) 的筛选测定为早期及时筛选出此类肺炎链球菌可采用 
lpg 苯唑西林纸片筛选法。测试方法同纸片琼脂扩散法，培养基用含5%羊血的琼脂。如 
抑菌圈 >20 mm ， 则测试菌对青霉素 G 敏感，如抑菌圈 <19 mm ， 则提示该菌对青铞索耐药或中度敏 
感，需用稀释法或 E 试验进一步做青霉素 G 的 MIC 测定 = 质控菌株采用肺炎链球菌 
ATCC 49619。 

4. P - 内酰胺酶检测 P - 内酰胺酶能裂解青霉素族和头孢菌素族抗生索的基本结构 (3- 内酰胺 
环，从而使其丧失抗菌活性。应用快速的 P - 内酰胺酶检测法可比常规药敏提前 24 〜仙小时获得结 
果以协助临床合理用药。常用的检测方法有产色头孢菌素法和碘-淀粉测定法，又以前者为临床实 
验室最常用，只需将产色头孢菌素 （ nitrocefm ) 商品化纸片用无菌蒸馏水湿润，点种菌落，若测试菌 
产生 P - 内酰胺酶，产色头孢菌素的 (3- 内酰胺环被打开，点种的菌落将在 30 分钟内变红色。 

5. 超广谱 (3- 内酰胺酶（ ESBL ) 检测 ESBL 的水解底物除一、二代头孢凿索外，对第三代头 
孢菌素（如头孢噻肟、头孢他啶、头孢曲松等）以及氨曲南均有作用，它的检测可用微生物学、生 
物化学和分子生物学方法进行：后两者目前仅用于实验室研究，临床上广泛应用微生物学法， 
包括双纸片扩散法、三相试验和 E 试验等，其中双纸片协同试验操作简便、结果可靠、成本不高， 
是临床上较常开展的项目。将待测菌液适量均匀涂布 M - H 平板，贴上阿莫叫林/克拉维酸纸片 
和三代头孢菌素纸片（纸片相距 30 mm )，35 T 孵育16 ~ 18小时后观察结果，若三代头孢菌索纸 
片在朝向阿莫西林/克拉维酸纸片方向有抑菌圈扩大现象即为阳性结果，提示该菌产 ESBL 。 

(三）病原体耐药基因的检测 

细菌的耐药性通常由其耐药基因所决定。耐药基因的产生主要 有：① 获得外源性基 因：耐 
药基因可通过细菌间的传递而使不具有耐药基因的细菌获得耐药迤因；②细菌自身基因的突 
变：包 括抗菌药物作用靶点的改变，外排机制的增强，外膜蛋白的改变而限制药物的进入等。 

大部分耐药基因是表达的，因此某细菌携带某抗菌药物的耐药基因可推测该菌表现为对该 
药物耐药，因此可以通过检测耐药基因推测被检测细菌是否耐药细菌耐药基因的检测正由研 
究实验室走向临床实验室。采用分子生物学方法检测病原菌耐药基因的临床意义 在于： 

1. 可比培养法更早检测出病原菌的耐药性，尤其适用于检测生长缓慢病原菌（如结核分枝 
杆菌），有利于临床早期合理选药治疗。 

2. 耐药基因的检出对病原菌的耐药性具有确证意义，特别是当病原菌对某一抗菌药物的耐 
药表型呈现“敏感”或边缘耐药时，如 mecA 基因的检出可确证对苯【坐西林表现为边缘耐药的 
MRSA 0 

3. 在细菌耐药性及其扩散的流行病学监测中，耐药邀因的检测比常规方法检测病原傲的耐 
药谱更准确 

4. 耐药基因的检测可作为考核其他耐药性检测方法的金标准 

细菌耐药性基因检测方 法有： PCR 法、 PCR - RFLP 分析、 PCR - SSCP 分析、牛.物芯片技术和自 
动测序技术 f l 前已存检测肠球菌的链霉素耐药基因、万古 '霉 素耐药基因和对庆大霉素高耐药 
基因、葡萄球菌的笨唑四林耐药基因、肺炎链球菌的 (3- 内酰胺类抗化素耐药越 W 、取$阴性忏菌 
的 P - 内酰胺类抗生素耐药基因，以及检测结核分枝杆菌对利福平等抗结核药物耐药性的商品化 
耐药基因检测试剂盒 


第三节临床感染常见病原体检测 


t 记 


感染性疾病 (infectious diseases ) 指各种生物性病原体（病原微中.物、寄十虫 ) 符 1:. 人体所引 
起的传染性感染疾病 ( f - ( > nimunicah]e infectious diseases ) 和 I 卜:传染 tl : 感染 疾柄 ( non-<•omniunicable 
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infectious diseases )。 随着现代医学技术的迅猛发展，新的医学诊疗技术的广泛应用，大量老年人 
群及慢性疾病患者的存在，抗生素滥用所导致的细菌变异耐药株的增多，使当今感染性疾病的 
特点已经发生了一定的变化。因此，了解现代感染性疾病的流行病学，对于完善感染性疾病的 
实验室诊断，指导临床合理应用抗病原体药物，及时控制感染性疾病的流行具有重要意义。 

一、 流行病学和临床类型 


(一） 流行病学 

目前,感染性疾病的流行病学具有下述 特点： 

1. 疾病谱发生变迁，新传染病陆续被发现，近20年来在全球范围内先后发现了 30多种新 
传染病，如嗜肺军团菌 （ Ligionella pneuniohpillia ) 引起的军团病 （ Legionnaires disease ) 、汉坦病毒 
( Hantavirus , HV ； Hantaan virus ) 引起的汉坦病毒肺 综合征 （ Hantavirus pulmonary syndrome ， HPS ) 、 
埃博拉病毒 （ Ebola vims ) 引起的埃博拉出血热 （ Ebola haemorrhagic fever , EB 0) 、尼巴病毒 （Nipah 
vims ) 引起的马来西亚脑炎、阮病毒 （ prion ) 引起的牛海绵状脑病 （ bovine spongiform 
encephalopathy ， BSE ; 俗称“疯牛病”） 、SARS 冠状病毒 （severe acute respiratory syndrome associated 
coronavirus ， SARS - CoV ) 引起的急性重症呼吸道综合征 （ severe acute respiratory syndrome , SARS ) 
等，而已绝迹的老传染病死灰复燃，如梅毒、结核病、霍乱等。 

2. 多重耐药株的出现，导致抗感染治疗的困难。 

3. 器官移植、抗肿瘤化疗和放疗的开展，减弱了机体的免疫防御功能，造成医院感染及条件 
性致病菌感染的增加。 

由于人们对新传染病认识和准备的不足，人群对之尚无免疫力，使感染性疾病传播快、范围 
广、传播途径多，可造成巨大的经济和社会影响。 

(二） 临床类型 

可导致人类感染性疾病的病原体约500种以上，包括病毒、衣原体、立克次体、支原体、螺旋 
体、细菌、真菌和寄生虫等。目前，细菌感染仍然是发病率较高的感染性疾病，病原种类以革兰 
阴性条件致病菌、凝固酶阴性葡萄球菌、耐甲氧西林葡萄球菌和耐药的白色念珠菌为主。病毒 
性感染是人群发病率最髙的感染类型，常见的有肝炎病毒、流行性感冒病毒、人类免疫缺陷病 
毒、流行性岀血热病毒等，传染性强，传播迅速，大多缺乏特效药物。近年来，随着肿瘤的放射治 
疗、化学治疗、广谱抗生素以及免疫制剂的广泛应用，使真菌感染的发病率显著增高，在器官移 
植受者和恶性肿瘤患者中真菌感染的患病率高达20%〜40% ， 而且往往是致命的 感染； 在高度 
免疫抑制的患者中，由不常见的致病真菌引发的感染概率越来越高，而且多为致病真菌的混合 
感染。 


:、检夼项 H 和临床应用 

(-) 细菌感染 

细菌 （ bacterium ， pi . bacteria ) 感染性疾病的诊断，除个别因有特殊临床症状不需细菌学诊 
断外（如破伤风引起的典型肌痉挛等）一般均需进行细菌学诊断以明确病因。然而自标本中 
分离到细 I 窗并不一定意味该菌为疾病的病原，因此应根据患者的临床情况、采集标本的部位、 
获得的细菌种类进行综合分析。细菌感染性疾病的检査主要可以从三个方面着 手：① 检测细 
菌或其抗原——主要包括直接涂片显微镜检查、培养、抗原检测与 分析； ②检测抗体；③检测 
细阚遗传物质——主要包括基因探针技术和 PCK 技术. h 述多种检查手段中，细菌培养是最 
t 要的确诊力•法根据细胞形态、菌落特点、生化反应、血清学鉴定、动物接种等可综合鉴定 
病原瞎近年来，随着计算机的发展和应用，一些微最鉴定系统及自动化细鑛培养与鉴定系 
统已经成用干临床细菌感染性疾病的诊断，检测原理是将待测菌对底物的生化类型与已建立 
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数据库类型相比较从而得出鉴定结果。目前已有多种自动化细菌培养与鉴定系统及药敏测 
试系统问世，如 VITEK-auto microbic system ( AMS ) 、 PHOENIXTM 、 Microscan x sensititre 、 ABBott 
( MS -2 system )、 AUTOBACIDXSys - tem 等，使得细菌鉴定过程规范化和程序化，大大提高了临 
床实验室的工作效率和检测的准确性。 

(二） 病毒感染 

病毒 （ vims ) 是只能在易感细胞内以复制方式进行增殖的非细胞型微生物，因此，其检验程 
序不同于细菌。病毒感染的实验室检查包括病毒分离与鉴定、病毒核酸与抗原的直接检岀以及 
特异性抗体的检测。临床医师根据流行病学资料、患者症状与体征综合判断可能为何种病毒感 
染，留取适宜的标本送检。分离病毒首先要釆集含足 M 病毒的临床标本，然后接种到敏感动物、 
鸡胚或培养细胞，使其生长增殖，再加以鉴定。 

细胞培养是最常用的病毒分离方法，细胞培养液是含血清、葡萄糖、氨基酸、维生尜的平衡 
溶液 （pH 7. 2〜 7. 4) ，并根据宿主细胞对病毒的敏感性和病毒的嗜性来选择适当的组织细胞。 
病毒的最初鉴定可根据临床症状、流行病学特点、标本来源、易感动物范围、细胞病变特征确定 
何种病毒。再在此基础上，对已分离的病毒和已知参考血清作中和试验、补体结合试验、血凝抑 
制试验作最后鉴定。显微镜检查也是病毒实验诊断不可忽视的手段，如光学显微镜检查感染组 
织或脱落细胞中的特征性病毒包涵体，电镜检查病毒颗粒等，均是早期诊断手段之一。 

病毒分离鉴定和血清学诊断一般需要较长时间，近年来发展起来的利用核酸杂交技术和 
PCR 技术检测标本中病毒核酸，或用免疫荧光标记技术、化学发光技术检测组织细胞内的病毒 
抗原和胞外游离病毒抗原是一种快速的早期诊断手段，并明显优于显微镜早期诊断手段。 

(三） 真菌感染 

真菌 （ fungus ， pi . flmgi ) 是以腐生或寄生方式摄取养料的真核细胞型微生物 3 真菌的微生物 
学诊断手段主要包括直接检查、培养检查、免疫学试验和动物试验。由于各种不同真菌一般具 
有各自的典型菌落形态和形态各异孢子与菌丝，因此，形态学检查是真菌检测的重要手段。真 
菌能在人工培养基生长，培养温度25 ~28 T ，深部真菌 37 T ，但其培养一代时间较长，分离标本 
孵育至少 4 周，常采用点滴法、不锈钢小培养法，并在显微镜下直接观察经培养后菌体在自然位 
置状态下的形态结构（菌丝和孢子），以利于真菌的菌种鉴定。真菌的抗原检测只适合于检测血 
清中和脑脊液中隐球菌、念珠菌、荚膜组织胞浆菌。真菌的血清学诊断适用于深部真菌感染的 
标本。基因组核酸电泳核型分析技术、随机引物扩增 DNA 多态性 （ RAPD ) 技术、荧光定量 PCR 
技术、 rDNA 序列测序、核酸杂交技术等是近年来发展起来的可快速诊断真菌感染的新型手段， 
但这些方法自身还存在一些局限性，且不能帮助判断检测的阳性结果是感染还是定植，在检测 
过程中易出现假阳性和假阴性等，因此，其结果判读需要结合临床全而分析 

(四） 寄生虫病 

寄生虫（ parasite ) 是单细胞或多细胞体，当其侵人宿主后，可在柄主体内寄 M •:、发而导致感 
染寄生虫对人体都是有害的，所引起的感染性疾病统称为寄生虫病寄牛虫实验诊断是诊断 
寄生虫的主要依据，实验诊断包括病原学诊断、免疫学诊断和其他实验室常规检杳由于每种 
寄生虫均在其特定的生活阶段以一定方式排离宿主，以求得转换宿主个体而延续宗系，因此，根 
据寄生虫牛活史的特点，从患者的血液、组织液、排泄物、分泌物或活体组织中检丧寄屯虫的某 
一发育虫期，这是最町靠的诊断方法，广泛用于各寄生虫病的诊断 但是， 病原学诊断方法检出 
率较低，对轻度感染需要反复检查，以免 漏诊； 而对于在组织中或器宫内寄牛而不緣取得材料的 
寄牛.虫，町考虑采用免疫学诊断方法、 

免疫学7/法诊断寄 I : 虫在临床 I •.广泛戍用，除 f 经典的凝集试验、沉淀试验、补体结介试验 
等，近几年建 、’ /:的酶联免疫吸附试验 （ enzyme-linked immunosorbent assay , I：USA ) 、免疫酶染色试 
验 （ innnunoenzynie staining test , IEST ) 、免疫印迹试验 （ imniunoWot ， Western hlot ) 、免疫炎光法 （ ini- 


t 记 
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munofluorescent method ， IF ) 等使试验的敏感性和特异性大大提高。近年来国内外发展起来的高 
新技术方法，如 DNA 探针技术和聚合酶链反应 （ polymerase chain reaction ， PCR ) 技术为寄生虫病 
的诊断或寄生虫分类提供新的高敏感的检测方法，有广泛应用前景。 

(五）其他病原体感染 

1 . 支原体检测支原体 （ mycoplasma ) 是一群介于细菌与病毒之间，可通过滤菌器、无细胞 
壁，能在无生命培养基中生长繁殖的最小原核微生物。迄今已分离到 150 余种，其中寄生性的 
有 90 多种，其中 15 种有病原性。与人类疾病有关的是肺炎支原体，唾液支原体、口腔支原体、人 
型支原体、发酵支原体和微小株支原体。支原体因缺乏细胞壁，呈高度多形性，革兰染色不易着 
色，直接显微镜检测一般无临床意义。分离培养是支原体感染的确诊依据。不同种支原体在培 
养基中生长速度不一，如解脲脲原体和人型支原体生长较快，利用培养后所见的典型菌落形态 
可作岀初步鉴定，再以特异性抗血清作生物抑制试验或代谢抑制试验即可作出确诊。肺炎支原 
体和生殖道支原体初次分离较慢，一般需10天左右才生长出“荷包蛋”状菌落，不适合于临床快 
速诊断。 DNA 探针技术和荧光定置 PCR 技术目前已用于临床实验室的检测，可用于快速诊断。 

2. 螺旋体检测螺旋体 （ spirochetes ) 是一群细长、柔软、运动活泼、呈螺旋状的微生物。将 
标本置于喑视野显微镜下检查运动活泼、特殊形态的螺旋体具有诊断意义。除钩端螺旋体外， 
其他螺旋体如梅毒螺旋体、伯氏疏螺旋体、回归热螺旋体等尚不能人工培养，因而，血清学诊断 
广泛应用于临床实验检测。显微镜凝集试验、间接凝集试验、酶联吸附试验检测患者血清中的 
特异性抗体是常用的血清方法。用性病研究实验室玻片试验 （ VDRL ) 或快速血浆反应素环状卡 
片试验 （ RPR ) 对梅毒患者血清进行过筛试验，出现阳性者再用荧光密螺旋体抗体吸附试验 
( FTA - ABS ) 或抗梅毒螺旋体微 M 血凝试验 （ MHA - TP ) 作确诊试验。 PCR 检测可快速检测出螺旋 
体特异核酸片段，目前，已逐步成为常用的检测方法。 

3. 立克次体检测立克次体 （ ridcettsia ) 是一类严格细胞内寄生的原核细胞型微生物，在形 
态结构、化学组成及代谢方式等方面均与细菌 类似: 具有细 胞壁； 以二分裂方式 繁殖； 含有 RNA 
和 DNA 两种 核酸； 由于酶系统不完整需在活细胞内 寄生; 对多种抗生素敏感等。立克次体病多 
数是自然疫源性疾病，且人畜共患。取血液或组织进行立氏立克次体血清学试验，分离培养和 
鉴定，通过荧光染色从皮肤或其他组织中找到病原体有助于确定诊断。血清学诊断需取3份血 
清标本，即发病第1周、第2周、第4〜6周。 PCR 通过检测立克次体特异性核酸可进行早期诊 
断。外裴试验为非特异性血清学诊断试验，用于斑疹伤寒、斑点热和恙虫病的确诊，特异性血清 
学试验有免疫荧光试验、酶联免疫吸附试验、补体结合试验、微量凝集试验和胶乳凝集试验等 

4. 衣原体检测衣原体 （ chlamydiae ) 是不活动的专性细胞内寄生物，有化学上与革兰阴性 
菌相似的细胞壁，具有核糖体，可出现胞质内包涵体。直接显微镜检查细胞质内的典型包涵体 
对衣原休感染诊断有参考价值。衣原体的分离培养与病毒培养一样，在鸡胚卵黄遜内生长良 
好，还可采用动物接种和细胞培养法。过去采用传统的组织培养分离衣原体的方法，技术难度 
大，特异性和敏感性均不理想，且费时费钱。西前应用较多的是荧光标记单克隆抗体的直接荧 
光抗体法，可快速确定系何种血清型衣原体感染。 DNA 探针技术和荧光定量 PCR 技术 H 前已 
经应用于衣原体疾病的诊断、流行病学调查和无症状衣原体携带者的诊断. 

5. 流行性感冒病毒的检测流行性感冒病毒是引起流行性感冒 （ 流感）的病原体，属止黏 
病毒科，系 KNA 病毒，吋分为中、乙、丙三型。甲型流感病毒根据其表面血凝素 （hemagglutinin , 
H A ) 和神经氨酸酶 （ neuraminidase ， NA ) 蛋白结构及其基因特性又可分成许多亚型，至今甲型流 
感病毒已发现的血凝素有 16 个亚型 （ H 1 〜 16)，神经氨酸酶有 9 个亚型 （ N 1 ~9)， 由于其基因组 
是分竹段的，易产生 N 型不同株间基因重配，同时病毒 RNA 在复制过程中不具有校正功能，因 
此发1:变异频率较高，可感染人和多种动物，为人类流感的主要病原，常引起大流行和_ 1 、小流 
行乙铟流感病#变异较少，可感染人类，引起暴发或小流行。丙型较稳定，除感染人之外还可 
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以感染猪。目前，流感病毒实验室检测手段主要 包括： 

( 1 ) 病毒核酸检测——采用 real-time RT - PCR 法检测呼吸道标本 （ 咽拭子、鉍拭子、敁咽或 
气管抽取物、痰）中的流感病毒核酸，特异性和敏感性好，且能快速区分病毒类型和亚型，可在 
4〜6小时内获得结果。 

(2) 病毒分离培养——准确性高，但技术难度较大，时间长，流感样病例快速抗原诊断和免 
疫荧光法检测阴性的患者建议作病毒分离。 

(3) 病毒抗原检测——单克隆抗体免疫荧光方法或胶体金试验可区分甲、乙型流感，其结 
果的解释应结合患者的流行病史和临床症状综合判断。 

(4) 血清学诊断——检测流感病毒特异性 IgM 和 IgG 抗体水平，动态检测的 IgG 抗体水平 
恢复期比急性期有4倍或以上升高有回顾性诊断意义。 

6. 严重急性呼吸道综合征 （ SARS ) 病毒的检测 SARS 俗称“非典型肺炎”。 SARS 病毒属 
于单正链 RN A 病毒 （positive single-stand RNA virus )。 首例 SARS 病例于 2 00 2 年 11 月报道，是 
冠状病毒科的一个新变种。随后， SARS 病毒迅速波及全球，对全球人类形成了严重的生命威 
胁。 SARS 的诊断主要依据流行病学史和各种实验室检查。目前， SARS 的实验室检测手段主要 
包括： 

(1) 免疫学方法——免疫荧光试验 （ IAF ) 和酶联免疫吸附试验 （ ELISA ) 可在1〜2小时内 
快速检测 SARS 抗体。 

(2) 基因检测方法——包括 RT - PCR 、 巢式 RT - PCR ( nested RT - PCR ) 和荧光定量 PCR ， 其 
中，荧光定量 PCR 具有灵敏度高、特异性强等特点，可进行病毒早期感染诊断，是 SARS 实验室 
诊断的重要手段之一。 

(3) 细胞培养——是鉴别 SARS 感染最为准确的方法，其培养宿主细胞为非洲绿猴正常肾 
脏细胞 （VERO E 6) ，可从电子显微镜下直接观察培养细胞中的病毒颗粒，因此十分准确，但是， 
其技术难度高，操作复杂，所需时间长等限制了细胞培养用于大量检测和快速诊断. 

(六）实验结果分析和临床应用 

各种实验诊断方法中，临床标本分离和培养的阳性结果最具有诊断价值、经病原体鉴定， 
可明确诊断病原体的种类，并可作药物敏感试验。然而，分离培养的阴性结果并不能完全排除 
感染的可能。常因标本釆集运送的不当，培养条件不适合，病原体为难培养菌或已使用抗生素 
治疗的患者均会出现假阴性结果，尤其是标本直接涂片镜检见细菌而培养阴性者需考虑是否为 
L 型细菌、厌氧菌或苛养菌： 

病原体的抗原成分检测有助于早期诊断感染性疾病，阳性结果提示某种感染性病原体的存 
在，但对于那些存在正常菌群的标本，需考虑共同抗原引起的交叉反应，必须在设有严格对照试 
验和排除试验时，阳性结果才能作出正确判断， 

核酸检测已成为现代感染性疾病早期诊断的可靠方法之一由于 PCR 技术具有很高的敏 
感性，影响因素多，容易出现假阴性或假阳性结果，因此，操作者应严格按照操作规程和程序，设 
t 阴性和阳性对照，避免结果出现误差：其阳性结果只能说明标本内有某种病原体的核酸，但 
是否为现期感染病原体则难以 肯定： 血清学试验是目前应用最广泛的感染性疾病检测方法。 
用已知特异性抗原检测患#体内存在的特异性抗体，以出现 IgM 抗体或卨效价抗体为阳性 
判断结果有重要诊断意义，并可作出现期感染的结论。为排除隐性感染或冋忆反应，常需作双 
份血清抗体的动态检测 IgM 检测不仅可作早期诊断，且吋区分为原发性感染或复发性感染，在 
检测时应注意排除类风湿因子的 干扰、 

第四节病毒性肝炎检测 

病毒性肝炎主要有7型，即甲型 （ HA ) 、乙型 （ HB ) 、内型 （ HC ) 、 Y>m HD ) 、戊型 ( HE ) '庚翅 
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(HG) 、输血传播病毒肝炎，它们分别由肝炎病毒甲型 （ HAV ) 、 乙型 （ HBV ) 、 丙型 （ HCV ) 、 丁型 
(HDV) 和戊型 （ HEV) 、庚型 （ HGV )、 输血传播病毒 （ TTV ) 所引起。几年前发现的己型肝炎病毒 
(HFV) 与乙型 （ HBV) 的关系仍有待确认。近年发现的与人类肝炎有关的 GB 病毒和 SEN 病毒 
的研究尚处于初期探索阶段。肝炎病毒标志物主要包括各型肝炎病毒相关抗原、抗体及核酸。 
目前常用的检测方法有：针对抗原或抗体的酶联免疫法 （ EIA ， ELISA )、 放射免疫法 （ RIA) 、血细 
胞凝集法（ RPHA ， PHA) ;针对核酸的斑点杂交法、聚合酶链反应法 （ PCR) 、实时荧光定量 PCR 技 
术 （ real-time PCR) 等。 


一、 「 I 1 型肝炎病毒标志物检测 

HAV 厲微小 RNA 病毒科，是一种无诞膜正20面体颗粒，直径27〜 32 nm , 内含一条线状单正 
股 RNA 基因组，外由衣壳包封而成核壳体。现用于临床的病毒标志物有甲型肝炎病毒抗原 
HAVAg 、甲型肝炎病毒抗体 （ I g M 、 IgA 和 IgG ) 及 HAV - RNA 。 

【标本来源】 

非抗凝外周血，便、污染的水源或食物。 

(-) 甲 型肝炎病毒抗原测定 

【参 考值】 

ELISA 法检测血淸 HAV 颗粒为阴性，放射免疫 （ RIA) 法或免疫电镜 （ IEM ) 检测粪便 HAV 
颗粒为阴性。 

【临床意义】 

HAVAg 阳性 ：见于 70. 6%〜87.5%的甲肝患者。 HAVAg 于发病前2周可从粪中排出，其发 
病第一周粪便的阳性率为42.9% ，1 〜2周为 18. 3% ,2周后消失，粪便中 HAV 或 HAV 抗原颗粒 
的检测可作为急性感染的证据。 

(二） 甲型肝炎病毒抗体测定 

机体感染 HAV 后，可产生 I g M 、 IgA 和 IgG 抗体： HAV - IgM 是病毒衣蛋白抗体， HAV - IgA 是 
肠道黏膜分泌的局部抗体， HAV - IgG 病愈后可长期存在。 

【参 考值】 

ELISA 法:抗 HAV-IgM 和抗 HAV-IgA 均为阴性。抗 HAV-IgG 阳性可见于甲肝感染后的 
人群。 

【临床意义】 

1• 抗 HAV IgM 阳性 据观察，甲肝患者抗 HAV IgM 的阳性率，在发病后2周为100% ，1 个 
月为 76. 5% ,3个月为23.5%，6个月为5.9%，12个月时可为阴性。所以，抗 HAV IgM 阳性说明 
机体正在感染 HAV ，它是早期诊断甲肝的特异性指标。 

2 . 抗 HAV IgA 阳性 甲肝早期和急性期，由粪便中测得抗 HAV IgA 呈阳性反应，是早期诊 
断甲肝的指标之一。 

3. 抗 HAV IgG 阳性 岀现于恢复期且持久存在，是获得免疫力的标志，提示既往感染，可 
作为流行病学调查的指标。 

(三） HAV - RNA 测定 

利汁!包被在 PCR 反应壁（微孔）上的 HAV 单克隆抗体，吸附样本中的 HAV 释放出病_ 
1《 NA ， 肉:进行 RT - PCK ， 进一步提高检测灵敏度， " r 检测出样本中极微 M •的 HAV 

【参 考值】 

反转录聚合酶链反应 ( RT - PCR ) 法为阴性。 

【临床意义】 

HAV - KNA 阳性： 对诊断特别对早期诊断具有特异性可检测粪便排毒情况和污染的水源 
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与食物，有利于及时监测与预防甲型肝炎。可作基因分型研究。 

二、 乙型肝炎病靡标志物检测 

乙型肝炎病毒 （ HBV ) 是一种嗜肝脱氧核糖核酸病毒，屈于包膜病靡:现用于临床的病毒标 
志物有乙型肝炎病毒表面抗原 （hepatitis B virus surface antigen , HBsAg ) 、乙型肝炎病毒表面抗体 
(hepatitis B virus surface antibody ，抗 - HBs ) 、乙型肝炎病毒 e 抗原 （hepatitis B virus e antigen , 
HBeAg ) 、乙型肝炎病毒 e 抗体 （hepatitis B virus e antibody ，抗 -HBe )、 乙型肝炎病毒核心抗原 
(hepatitis B vims core antigen , HBeAg ) 、乙型肝炎病毒核心抗体 （hepatitis B virus core antibody , 
抗 - HBc ) 、乙型肝炎病毒表面抗原蛋白前 SI 和前 S 1 抗体、乙型肝炎病璨表而抗原蛋白前 S 2 和 
前 S 2 抗体、乙型肝炎病毒 DNA 。 

【标本来源】 

外周血、唾液、尿液。 

【常用检测方法】 

ELISA 法、 RIA 法和分子生物学方法。 

( 一 ） 乙肝六项检测 

传统乙型肝炎病毒标志物检测常为五项联合检测，俗称“乙肝二对半检测”，包括 HBsAg 、 
抗 - HBs 、 HBeAg 、 抗 - HBe 、 抗 - HBc : 随着方法学发展， HBeAg 也被加入检测范围。乙型肝炎病毒 
标志物联合检测情况与分析见表4-9-2。 

【参考值】 

各项 指标： ELISA 法为阴性 （ S / C 0 S 2. 1; S / C 0: 样品与对照的光密度比 值）； 放射免疫分析 
( RIA ) 法为阴性。 

【临床意义】 

1. HBsAg 阳性 见于急性乙肝的潜伏期，发病时达 高峰； 如果发病后3个月不转阴，则易 
发展成慢性乙型肝炎或肝硬化。携带者 HBsAg 也呈阳性。 HBsAg 是 HBV 的外壳，不含 DNA ， 故 
HBsAg 本身不具传 染性; 但因其常与 HBV 同时存在，常被用来作为传染性标志之一。 

2. 抗 - HBs 是种保护性抗体，可阻止 HBV 穿过细胞膜进入新的肝细胞。抗 - HBs 阳性提示 
机体对乙肝病毒有一定程度的免疫力。抗 - HBs —般在发病后3〜6个月才出现，可持续多年。 
注射过乙型肝炎疫苗或抗 - HBs 免疫球蛋白者，抗 - HBs 可呈现阳性反应 

3. HBeAg 阳性 表明乙型肝炎处于活动期，并有较强的传染性_孕妇阳性引起垂直传 
播，致90%以上的新生儿呈 HBeAg 阳性。 HBeAg 持续阳性，表明肝细胞损害较 ® ，且可转为慢 
性乙型肝炎或肝硬化. 

4. 抗 -HBe 阳性率 在慢性乙型肝炎为 4 8%，肝硬化为 68. 3%， 肝癌为80%。乙肝急性期 
即出现抗 - HBe 阳性者，易进展为慢性乙型 肝炎; 慢性活动性肝炎出现抗 - HBe 阳性#吋进展为肝 
硬化 ； HBeAg 抗 - HBe 均阳性，且 ALT 升高时可进展为原发性肝癌。抗 - HBe 阳性表水大部分乙 
肝病#被消除， M 制减少，传染性减低，但并非尤传染性。 

5 - 抗 - HBc 是 HBeAg 的抗体，可分为 IgM 、 IgG 和 IgA 三型 ( .目前常用的方法是检测 
抗 - HB ( ‘ 总抗体，也 u 了分別检测抗 - HBr : 的 IgMJgG 或 IgA 抗(‘总抗体主要反映的迠抗 -HBc 
[ g ( ; 抗 - HBc 检出率比 HBsAg 更敏感，可作为 HBsAg 阴性的 HBV 感染的敏感指标抗 - HBc 在 
乙铟肝炎中检出率平均为 78. 8%，在慢性肝炎和肝癌中的检出率分別为 97. 8%和 81. 8%，在 
HBsAg 携带者中多为阳性，在 HBsAg 阴性者中仍有6%的_率此外，抗 - HBr 检测也町用作 
乙咽肝炎疫苗和血液制品的安全性鉴定和献血员的筛选抗 - HB (. IgG 对机体尤保护作用,其阳 
性吋持续数 I •年捭至终身 

6. HBeAg 存在于 Dane 颗粒的核心部位，是-种核心蛋广彳，其外瓶被乙型肝 炎表而 抗 
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原所包袈，所以一般情况下血清中不易检测到游离的 HBcAg 。 HBcAg 阳性，提示患者血清中 
有感染性的 HBV 存在，其含量较多，表示复制活跃，传染性强，预后较差。约有78%的阳性病 
例病情恶化。 


表 4-9-2 HBV 标志物检测与分析 


HBsAg 

HBeAg 

抗 HBc 

抗 HBc-IgM 

抗 HBe 

抗 HBs 

检测结果分析 

+ 

+ 

- 

一 

- 

- 

急性 HBV 感染早期， HBV 复制活跃 

+ 

+ 

+ 

+ 

- 

- 

急性或慢性 hb , hbv 复制活跃 

+ 

一 

+ 

+ 

- 

- 

急性或慢性 HB , HBV 复制减弱 

+ 

- 

+ 

+ 

+ 

- 

急性或慢性 hb , hbv 复制减弱 

+ 

- 

+ 

- 

+ 

- 

HBV 复制停止 

— 

— 

+ 

+ 

- 

— 

HBsAg / 抗 - HBs 空白期，可能 HBV 处 







于平静携带中 

一 

- 

+ 

一 

一 

- 

既往 HBV 感染，未产生抗 -HBs 

— 

- 

+ 

+ 

+ 

- 

抗 - HBs 岀现前阶段， HBV 低度复制 

- 

一 

+ 

- 

+ 

+ 

HBV 感染恢复阶段 

一 

- 

+ 

- 

- 

+ 

HBV 感染恢复阶段 

+ 

+ 

+ 

+ 

- 

+ 

不同亚型（变异型） HBV 再感染 

+ 

— 

- 

- 

一 

- 

HBV - DNA 处于整合状态 

- 

— 

一 

- 

- 

+ 

病后或接种 HB 疫苗后获得性免疫 

- 

+ 

+ 

一 

- 

- 

HBsAg 变异的结果 

+ 

- 

- 

- 

+ 

+ 

表面抗原、 e 抗原变异 


(二） 乙型肝炎病毒表面抗原蛋白前 S 1 和前 S 1 抗体测定 

乙型肝炎病毒表面抗原蛋白前 S 1 抗原位于病毒颗粒的表面，是乙肝病毒识别肝细胞表面 
特异性受体的主要成分,是乙肝病毒复制和活动的标志物。 

【参考值】 

ELISA 法或 RIA 法: Pre-Si 为 阴性; 抗 Pre-Si 为阴性。 

【临床意义】 

前 S 1 抗原可识別肝细胞表面特异性的病毒受体，是非常重要的传染性指标。同时血 
清前 S1 抗原的存在与病毒复制的关系密切。作为病毒复制指标较 HBeAg 敏感，可以反映 
HBeAg 阴性乙肝患者体内的病毒活动状况，避免由于 HBeAg 阴性造成的误诊和漏检，对 
“二对半”检测起重要的补充作用。前 S 1 抗原阴转越早、前 S 1 抗体阳转越早，患者病程越 
短、预后越好。 

(三） 乙型肝炎病毒表面抗原蛋白前 S 2 和前 S 2 抗体测定 

乙型肝炎病毒表面抗原蛋白前 S2(Pre-S2) 是 HBV 表面蛋白成分，为 HBV 侵入肝细胞的主 
要结构 成分； 乙型肝炎病毒表面抗原蛋白前 S2 抗体(抗 Pre-S2) 是 HBV 的中和抗体， 

【参考值】 

ELISA 法或 RIA 法: Pre - S 2 为阴性;抗 Pre - S 2 为阴性。 

【临床意义】 

Pre - S 2 阳性提示 HBV 复制异常活跃，有传染性。抗 Pre - S 2 阳性见于乙肝急性期及恢复早 
期； 提示 HBV Q 被清除，预后较好。 


笔,记 
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(四） 乙型肝炎病毒 DNA 测定 

乙型肝炎病毒 DNA ( HBV - DNA ) 呈双股环形，是 HBV 的基因物质，也是乙型肝炎的直接诊 
断证据。 

【参考值】 

实时荧光定量 PCR 法为阴性。 

【临床意义】 

HBV-DNA 阳性是诊断乙型肝炎的佐证，表明 HBV 复制及有传染性。也用于监测应用 
HBsAg 疫苗后垂直传播的阻断效果，若 HBV-DNA 阳性表明疫苗阻断效果不佳。 

(五） 乙型肝炎病毒 YMDD 变异测定 

YMDD (酪氨酸一蛋氨酸一天门冬氨酸一天门冬氨酸）位点是 HBV 反转录酶的活性部分，属 
高度保守序列。在 HBV 的反转录过程中， YMDD 位点中的 YM 能与模板核苷末端的糖基相作 
用，影响寡核苷酸与模板链的结合。 

【参考值】 

实时荧光定量 PCR 法、基因芯片分析、焦磷酸测序法和基因克隆与测序 方法: 该位点序列为 
酪氨酸一蛋氨酸一天门冬氨酸一天门冬氨酸。 

【临床意义】 

YMDD 是 HBV 反转录酶发挥催化活性所必需的关键结构。目前临床上广泛使用的胞苷类 
似物拉米夫定 （ lamivudine ) 等抗 HBV 药物，作用靶位主要是 HBV 反转录酶，通过与底物 dNTP 
竞争结合以抑制 HBV 的反转录和复制。当病毒 YMDD 中 M 突变为异亮氨酸 （ I )或缬氨酸 （ V )， 
就可能引起抗 HBV 类药物的药效丧失，从而产生耐药性。 YMDD 测定结果为临床抗 HBV 治疗 
用药提供了实验室诊断依据。 


三、 两型肝炎病毒标志物检测 

丙型肝炎病毒 （hepatitis C vims ， HCV ) 为黄病毒属、单链正股 RNA 病毒。其基因组为一线 
状正股 RNA ， 全长 9 5 00 b P ; 编码结构蛋白与核心蛋白。临床上诊断 HCV 感染的主要标志物为正 
股 HCV - RNA 、 抗 -HCV I g M 和抗 -HCV IgG 测定。 

(一） 丙型肝炎病毒 RNA 测定 

【参考值】 

斑点杂交试验为 阴性; RT-PCR 法为阴性。 

【临床意义】 

有助于 HCV 感染的早期诊断:丙型肝炎病毒 RNA ( HCV - RNA ) 阳性提示 HCV 复制活跃，传 
染 性强； HCV-RNA 转阴提示 HCV 复制受抑，预后较好。连续观察 HCV-RNA ， 结合抗 -HCV 的动 
态变化，可作为丙肝的预后判断和干扰素等药物疗效的评价指标。检测 HCV-RNA ， 对研究丙型 
肝炎发病机制和传播途径有重要价值。 

(二） 丙型肝炎病毒抗体 IgM 测定 

【参考值】 

ELISA 法为 阴性; RIA 法为阴性。 

【临床意义】 

主要用于早期诊断，急性期 IgM 抗体阳性率略高于 IgG 抗体 。 抗 -HCV [gM 抗体一般在发病 
的2 〜 4天岀现，最早于发病的第一■天即町检测到，7〜15大达尚峰其持续时间一般为1〜3个 
月持续阳性常可作为转为慢性肝炎的指标，或是提示病毒持续存在并有复制 

(三） 丙型肝炎病毒抗体 IgG 测定 

【参考值】 

EIJSA 法为 阴性； R 1 A 法为阴性 
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【临床意义】 

丙型肝炎病毒抗体 IgG (抗 -HCV IgG ) 阳性表明已有 HCV 感染但不能作为感染的早期指标。 
输血后肝炎有80%〜90%的患者抗 -HCV I g G 阳性。经常接受血制品（血浆、全血）治疗的患者 
可以合并 HCV 的感染，易使病变转为慢性、肝硬化或肝癌。 

叫、 r 型肝炎病毒标志物检测 

丁型肝炎病毒 （hepatitis D virus , HDV ) 是沙粒病毒科 （arenaviridae ) 8-病毒属 （deltavims ) 的 
一个成员。成熟的 HDV 呈直径35〜 37 mii 的球形。 HDV 是目前已知的动物病毒中唯一具有负 
单链共价闭环 RNA 基因组病毒缺陷病毒，需有 HBV 或其他嗜肝病毒的辅助才能复制和传播。 
其外壳为 HBsAg ， 内部含 HDVAg 和 HDV 基因组。 

(一） 丁型肝炎病毒抗原测定 

【参 考值】 

IFA 法、 RIA 法和 ELISA 法均为阴性。 

【临床意义】 

丁型肝炎病毒抗原 （ HDVAg ) 出现较早，但仅持续1〜2周，由于检测不及时，往往呈阴性反 
应。 HDVAg 与 HBsAg 同时阳性，表示丁型和乙型肝炎病毒同时感染，患者可迅速发展为慢性或 
急性重症肝炎。慢性 HDV 感染，由于有持续而高滴度的抗 - HD ， HDVA g 多以免疫复合物形式存 
在, ELISA 法很难检出。 

(二） 丁型肝炎病毒抗体测定 

丁型肝炎病毒抗体分为抗 -HDV IgG 和抗 -HDV IgM 两型。 

【参 考值】 

1 FA 法 、 RIA 法和 ELISA 法均为阴性。 

【临床意义】 

1. 抗 -HDV IgG 阳性只能在 HBsAg 阳性的血清中测得,是诊断丁型肝炎的可靠指标，即 
使 HDV 感染终止后仍可保持多年。 

2. 抗 -HDV IgM 出现较早，一般持续2〜20周，可用于丁型肝炎早期诊断。 HDV 和 HBV 联 
合感染时，抗 -HDV IgM —过性 升高; 重叠感染时，抗 -HDV IgM 持续升高。 

(三） 丁型肝炎病毒 RNA 测定 

【参 考值】 

RT - PCR 法为阴性。 

【临床意义】 

丁型肝炎病毒 RNA ( HDV - RNA ) 阳性可明确诊断为丁型肝炎。 HDV 与 HBV 重叠感染的患 
者易迅速发展成肝硬化或肝癌。 

五、戊型肝炎病毒标志物检测 

戊型肝炎病毒 （hepatitis E virus ， HEV ) 呈球状，无包膜，平均直径2 7 -34 nm 0 其基因组为单 
股正链 RNA ， 全长 7.5 kb 。 戊型肝炎的诊断主要是用 RT - PCR 法检测血清 HEV RNA 和用 ELISA 
法检测血清抗 -HEV IgG 和抗 -HEV IgM 。 

(一） 戊型肝炎病毒抗体测定 

【参考值】 

KIA 和 t:L〖SA 法均为阴性。 

【临床意义】 

1. 抗 -HEV IgM 阳性95%的急性期患者呈阳性反应，黄疸后26天阳性率为73%，1〜4个 


笔记 
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月为50%，6〜7个月为6%，8个月后全部消失。抗 -HEV IgM 的持续时间较短，可作为急性感染 
的诊断指标。 

2. 抗 -HEV IgG 阳性凡戊型肝炎恢复期抗 -HEV IgG 效价超过或等于急性期 4 倍者，提示 
HEV 新近感染，有临床诊断意义。 

(二）戊型肝炎病毒 RNA 测定 

【参考值】 

RT-PCR 法为阴性。 

【临床意义】 

应用 RT - PCR 检岀患者血清、胆汁和粪便中的 HEV RNA , 是诊断急性戊型肝炎特异性最好 
的方法，急性期血清中 HEV RNA 的检出率可达70%。此外，在对抗体检测结果进行确证，判断 
患者排毒期限，分子流行病学研究等方面也具有临床意义。 

六、庚型 Hf 炎病毒标志物检测 

庚型肝炎病毒 （hepatitis G virus ， HGV) 与 GB 病毒（含三种 亚型： GBV-A 、 GBA-B 、 GBV-C) 中 
的 GBV-C 极相似 ，已 证实 CBV-C/HGV 是黄病毒家族的不同分离株。 HGV 颗粒直径为 50 〜 
lOOnm, 包括两种类 型:极 低密度的病毒颗粒和核衣壳颗粒。 HGV 的检测包括 ELISA 法检测抗_ 
HGV 和 RT-PCR 法检测 HGV RNA 0 

(-) 庚型肝炎病毒抗体测定 

【参考值】 

RIA 和 ELISA 均为阴性。 

【临床意义】 

抗 - HGV 阳性表示曾感染过 HGV , 多见于输血后肝炎或使用血液制品引起 HGV 合并 HCV 
感染的患者。但 ELISA 法特异性和敏感性不高，尚需继续完善。 

(二）庚型肝炎病毒 RNA 测定 

【参考值】 

RT-PCR 法为阴性。 

【临床意义】 

HGV RNA 阳性表明有 HGV 存在。 GBV-C/HGV 对人类的致病性问题尚存在争议。一方 
面， GBV-C/HGV 在各型肝炎及其高危人群中皆以一定比例存在，尤其在非甲至非戊型肝炎患者 
中有一定的检出率，在急性重型肝炎中也发现 GBV-C/HGV 的存在，提示可能是人类肝炎的一种 
病原体，且在重型肝炎中起一定作用。另一方面， HGV RNA 在肝/血浆的比率远低于其他嗜肝 
病毒，表明 HGV 的主要复制地可能不在 肝脏； GBV-C/HGV 感染者多缺乏或仅有轻微肝 损害； 
HGV RNA 毒血症虽可持续多年但并不导致慢性肝损 害等; 这些现象表明 GBV-C/HGV 可能并非 
嗜肝病毒。 


七、输血传播病海 ( TTV 疯海)检测 

TTV 病毒是1997年发现的 3. 7 kb 的非囊膜的单股环状 DNA 病毒 TTV 虽然是 DNA 病 毒:， 
但具有高度变异性，病毒之间基因变异最大 nj 达30%以匕根据其变异大小，4将 TTV 分为不同 
的基因型和基因业型， 

【参考值】 

PCH 法和 KLISA 法均为則性 
【临床意义】 

TTV DNA 阳性表明有 TTV 存在但普通人群中 TTV 阳性率较高，国内献血员阳性率报道 
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为11%〜15%，无症状 TTV 携带者较多，又由于 TTV 基因异源性较高，导致 PCR 法的阳性率较 
高，因此尚不能全丽了解 TTV 的临床和流行病学特征。近年来，有学者重组表达 TTV 0 RF 1、 
TTV 0 RF 2 TTV 蛋白，建立 ELISA 法，但由于 TTV 具有高度基因变异性，不同基因亚型抗体间存 
在交叉反应，有些核酸阳性者因病毒量较少，不足以刺激免疫系统发生免疫应答而产生 抗体； 或 
因为感染时间较短尚未产生抗体可造成 ELISA 实验结果与 PCR 检测结果不一致，致使该检测方 
法的临床应用得到一定的限制。在临床工作中必须根据研究的目的和要求釆用适宜的检测方 
法，或将两种方法联合运用，以准确了解人群中 TTV 的流行情况 3 

第五节性传播疾病病原体检测 

性传播疾病 （sexually transmitted disease ， STD ) 简称性病，是一类能通过各种性接触、类似性 
行为及间接接触而传播，主要侵犯皮肤、性器官和全身脏器损害的疾病。包括梅毒、淋病、艾滋 
病、软下疳、性病淋巴肉芽肿、非淋菌性尿道炎、生殖器疱疹、尖锐湿疣、生殖器念珠菌病、细菌性 
阴道病、滴虫病等20余种疾病，其中前3种属于《中华人民共和国传染病防治法》规定管理的乙 
类传染病。性传播疾病严重危害忠者身心健康，可导致不育症、生殖器畸形或缺损、毁容及特征 
性后遗症，已成为世界性的严重公共卫生问题。性传播疾病病原体的检测对于性传播疾病监 
测、诊断或血液筛查，控制性传播疾病的流行，确保优生优育等尤为重要。 

' 流行病学和临床类型 

(一） 流行病学 

1. 病原学引起性病病原体的种类繁多，包括细菌（淋病奈瑟菌、杜克雷嗜血杆菌等）、病 
毒（人类免疫缺陷病毒、人乳头瘤病毒、单纯疱疹病毒 - I 等）、支原体（解脲支原体、生殖支原体 
等）、螺旋体（梅毒螺旋体等）、衣原体（沙眼衣原体 D - K 型、 LI 、 L 2、 L 3 型等）、真菌 （ 白色念珠菌 
等）和原虫 （ 阴道毛滴虫等）。 

2. 传播途径 

(1) 性行为传 播:性 交是主要传播方式。 

(2) 间接接触传 染:通 过污染的衣物、器具，如水杯、浴盆与共用毛巾等传播。 

(3) 血液与血制品 传播: 梅毒与获得性免疫缺陷症可以通过此途径传播。 

(4) 对胎儿与新生儿的传播 :主要 途径大体分为 三种： 子宫内 传染； 在分娩过程中的传染； 
产后传染。 

(5) 职业性传播 ：梅毒 可以在接生过程中将病菌传染给未戴橡皮手套的助产士，获得性免 
疫缺陷症可山医务人员不慎将污染获得性免疫缺陷病毒的针头或手术刀刺伤自己的皮肤，牙医 
做牙科处置时不慎伤了自己的皮肤而被感染。 

(二） 常见临床类型 

1- 获得性免疫缺陷症 （ AIDS ) 又称艾滋病，是由人类免疫缺陷病毒 （ HIV ) 通过结合细胞 
农面的 CD 4 蛋卩」受体进入易感细胞引起部分免疫系统被破坏，进而导致严重的机会感染和继发 
件癌变 K 临床表现主要是发生卡氏肺囊虫引起的肺炎，结核分枝杆菌或胞内分枝杆蘭引起的 
结核，慢性隐孢子虫病，4形虫病和各种病毒性感染等继发性感染：继发性癌变如 Kaposi 肉瘤 
和 non - Hodgkin 淋巴瘤 c 另外常见营养不良 lii 是合并症之一，由于腹泻、各种感染或肿瘤消耗过 
多，食欲缺乏， K 时 M 会造成营养小以甚至恶病质、、 HIV 感染传播的模式主要有•: 种： 性传播 
( 包括 N 性和异性之间);经血 传播; 母婴传播。 

2. 梅毒 （ syphilis ) 是由密螺旋体属苍白球细菌引起的疾病，一般过程可分为 •: 个阶 段： 
①初期 梅迤: 螺旋体穿过黏膜逬入淋巴系统，并留下 r 充满密螺旋体的伤 u ;②二期梅毒 ：初期 
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损伤一旦愈合，新的二期损伤开始出现在皮肤和细胞膜上，损伤表面布满了具冇极强传染性的 
密螺 旋体; ③三期梅毒 ：可在 早期感染后的5〜40年间出现，密螺旋体可能出现在受严重损伤的 
中枢神经系统和心血管系统中。虽然梅毒可通过紧密接触损伤的黏膜传播，但其主要的传播途 
径是性接触和先天传染，微生物能通过胎盘并感染胎儿 。 先天性梅毒患儿苻独特的 Hutchnson 
三联征等临床症状。 

3. 淋病 （ gonorrhea) 是由淋病奈瑟菌（ neisseria gonorrhoeae ) 引起的泌眾生殖系统的急性或 
慢性化脓性感染，是发病率最高的性传播疾病。主要通过不洁性交传播，患淋病的孕妇胎膜破 
裂，可感染羊膜腔及胎儿。新生儿通过感染的产道时也可感染致新生儿眼炎患者自身也可由 
污染了的手指感染眼炎。少数情况下，也可通过污染过的衣裤、毛巾、浴盆、游泳衣、马桶、床上 
用具等间接传染。阴道和子宫颈的淋菌感染可扩散至整个生殖系统，或细血行播散性淋菌感染 
成关节炎、脑膜炎或心包炎等。 

4. 非淋菌尿道炎 （non-gonococcal urethritis , NGU) 是由淋菌以外的其他病原体，主要是沙 
眼衣原体、解脲支原体等通过性接触所引起的尿道炎症，在西方国家已成为发病人数最多的性 
病。该病好发于青少年，25岁以下约占60%，潜伏期比淋病长，平均为1〜3周，男性和女性的症 
状有所不同。男性主要临床症状表现为有尿道分泌物和尿道红肿，尿道口发痒、刺痛或烧灼感， 
其疼痛程度比淋病为轻，有些患者无症状或症状不典型，有相当多的患者在初诊时易被漏诊。 
女性常表现不明显、不特异或无症状。宫颈为女性主要感染部位，其症状为黏液脓性宫颈内膜 
炎，尿道口可有潮红和肿胀，常发生异位性充血和水肿。此病的合并症荷前列腺炎、精诞精索 
炎、附睾炎、 Reiter 综合征及急、慢性盆腔炎，前庭大腺炎和直肠炎。 

5. 生殖器痕疼 （genital herpes) 和尖锐湿疣 （condyloma acuminatum) 生殖器疱疹临床上主 
要是由单纯疱疼病毒 - II ( HSV-II ) ,少数由单纯疱疫病毒_ I ( HSV- I ) 所引起的一种性传 
播疾病，表现为生殖器部位的成群小水痘，破溃形成糜烂、溃疡。初发症状较重，易复发。 
孕妇感染后可引起流产或 死胎； 新生儿感染后症状严重，病死率非常高。尖锐湿疣是由生 
殖器人乳头瘤病毒 （human papillomavirus ) 引起的皮肤黏膜良性新生物，主要通过日常生活 
用品如内裤、浴巾、浴盆而传染，与生殖器肿瘤的发生有密切关系。该病在16 〜 25岁的年 
轻人多见，潜伏期为3周〜8个月，易发生于慢性淋病患者，亦易发生于女性滴虫性白带多 
及男性包皮过长者 ^ 巨大型尖锐湿疣是发生在阴茎的病变，好发于龟头和包皮，也可见于 
女阴和肛门，黏膜色或淡红色扁平状菜花样肿瘤，为恶性病变 3 

6. 软下疳 （chancroid ) 由杜克雷嗜血杆菌 （Haemopliilus ducreyi) 感染而引起，潜伏期3〜 
7 天 - 病损主要发生于性接触中组织易损伤的部位，男性多在冠状沟、包皮、龟头、会阴 等处； 
女性多在小阴唇、大阴唇和后联合处。生殖器外可见于肛门、大腿上部、口腔和手指部。初发 
为外生殖器部位的炎性小丘疹，1〜2天后迅速变为脓疱，破溃形成疼痛性溃疡，溃疡呈圆形 
或卵圆形，边缘不整，可潜行穿凿，周围皮肤潮红。约50%的患者发生急性、疼痛性腹股沟淋 
巴结炎（横痃），表面皮肤红肿，可破溃：由于自身接种，感染也吋播散到身体其他部位的皮 
肤和黏膜 


:、检奄项 EJ 和临床应州 

•STD 的诊断包括病史、体格检杏和实验室检测，三者缺一不 "J ，其中实验室检测是性病沴断 
的1要依据，尤其是特异性病原学检查，即使患者否认性乱史时也 "ni •: Mfi 诊的依据 
(一） AIDS 病原 体检测 

1. HIV 的分离培养病毒培养是检测 HIV 感染 M 精确的方法，•般采取培养外周血笮个核 
细胞 （PBMC) 的方法进行 HIV 的诊断该方法检测 HIV 专一性强，+会出现假阳性，对 f 确认 
那邺抗原/抗体检测不确定的个体和 m 性母亲新牛儿是否感染 H 【V 有 肴歌要 的意义 n 适耑要 
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有一定数蛍的感染细胞存在才能培养和分离出病毒来，因而敏感性差、操作时间长、操作复杂、 
必须在特定的 P3 实验室中才能进行，且费用较高，不适用于临床常规应用。 

2. 抗 HIV -1 和抗 HIV -2 的检测 

(1) 颗粒凝集 实验: 此法操作简单，结果出现快，不需任何仪器设备，适用于大批量初检，但 
敏感性和特异性较酶联免疫法差。 

(2) 酶联免疫吸附试验 （ELISA/EIA) : 此法敏感性高，但容易出现假阳性结果，故阳性者需 
用其他试剂盒重复一次，两次均阳性则可判为阳性或进一步作蛋白印迹法确诊。 

(3) 免疫荧 光法: 此法敏感性高，但也存在非特异性，且结果的判定人为因素影响大，客观 
性差。 

(4) 蛋白印迹 法：通 常作为检测抗 HIV-1 和抗 HIV-2 的确诊实验，该法敏感性和特异性 
皆好。 

3. p24 抗原检测 能够在病毒开始复制后检测到血液中的可溶性 P24 抗原，但易出现假阳 
性。因此，阳性结果必须经中和试验确认，该结果才可作为 HIV 感染的辅助诊断 依据。 HIV-1 
P 24 抗原检测阴性，只表示在本试验中无反应，不能排除 HIV 感染。近年来发展的 p24 抗原测定 
法 （immune-complex disassociate , ICD ,免疫复合物解离）是将血清中免疫复合物解离后通过 TSA 
信号放大系统使用 ELISA 进行检测，使 p24 抗原检测的最小检出值由原来的 10pg/ml 降低到 
0. 5 P g/ml， 在 HIV-1 抗体阳性母亲所生婴儿早期的诊断中与 RNA 检测相当，与 HIV 核酸检测具 
有可比性，具有重要的实用价值。 

4. HIV 核酸检测 

(1) HTV 病毒载量检 测:通 常是通过检测 HIV RNA 水平来反映病毒载量，直接反映病情进 
展，病毒载量检测方法可用于 HIV 的早期诊断，如窗口期辅助诊断、病程监控、指导治疗方案及 
疗效测定、预测疾病进程等。目前常用的测定方法有反转录 PCR 实验 （RT-PCR) 、核酸序列扩增 
实验 （NASBA) 、分支 DNA 杂交实验 （bDNA) 等。使用高灵敏度的实时荧光 PCR 技术，能够在 
HIV 感染的前两周检测到病毒核酸。 

(2) HIV 耐药基因型 检测： HIV 感染者抗病毒治疗时，病毒载量下降不明显或抗病毒治疗 
失败时，需要进行 HIV 病毒耐药性检测。目前，耐药基因型检测方法有以下几 种:① DNA 序列分 
析法——通过测定 RT-PCR 所扩增的蛋白酶和 RT 酶基因的核酸序列，与参比毒株的核酸共享 
序列比对，了解耐药位点是否发生变异，该方法不仅技术成熟，而且能够提供较为全面的耐药突 
变信息，并可以分析交叉耐药与多重耐药的情况，现已有商品化基因型测定试剂盒;②分子杂交 
分析法——此方法需要的核酸扩增产物较少，敏感性较 DNA 序列分析法高，但只能分析已知有 
限的耐药变异位点，包括特异性引物 PCR 分析法、异源性双链轨迹试验、基因芯片分析法、 PCR- 
连接酶测定法等。 

5. 其他实验室检查 

(1) CD4 细胞计数。 

(2) 其他: 机会性感染病原体病原或抗体的检测如卡氏肺囊虫、隐孢子虫、弓形虫、病毒性 
肝炎及巨细胞病毒等抗体，细菌、真菌和 Kaposi 肉瘤、淋巴瘤的检查。 

(二）梅毒病原体检测 

1. 暗视野显微镜检查 是诊断早期梅毒唯一快速、可靠的方法，尤其对已出现硬下疳而梅 
毒血清反应仍呈阴性者意义更大。除此法外，还有直接荧光素标记抗体检查法及涂片染色检查 
法多功能显微诊断仪 (multifunctional microscopy diagnostic instrument ， MDI ) 是近年来国外开发 
的-种综合相差对比、喑视野及偏振光的可变投影显微镜，其特点是待检査标本不需染色及任 
何加处理，曲是将“活的”真实的样品直接进行观察，具有直接、方便、快速的优点但整套仪 
器价格玲贵，很难緙及到各个梅毒检测实验室。 
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2. 梅毒血清学试验诊断梅毒常要依靠血清学检查，潜伏期梅毒血清学诊断尤为重要。人 
体感染梅毒螺旋体后，可产生抗梅毒螺旋体抗体 IgM 及 IgG , 也可产生反应索，用不同的抗原来 
检测体内是否存在抗梅毒螺旋体抗体或反应素以诊断梅毒。 

(1) 非梅毒螺旋体抗原试 验：目 前常用性病研究实验室试验 （venereal disease research labo - 
ratory test , VDRL ) 、快速血浆反应素环状卡片试验 （rapid plasma regain circle card test , RPR ) 及甲 
苯胺红不加热血清反应素试验 （syphilis toluidine red untreated serum test , TRUST ) 0 

( 2 ) 梅毒螺旋体抗原 试验: 因抗原是梅毒螺旋体，检测血清中梅毒螺旋体抗体，其敏感性和 
特异性均较高，现常用焚光螺旋体抗体吸收试验 （fluorescent treponemal antibody-absorption test , 
FTA - ABS ) 及梅毒螺旋体血球凝集试验 （treponema pallidum hemagglutination assay ,TPHA ) 0 

3. 脑脊液检查对神经梅毒，尤其是无症状性神经梅毒的诊断、治疗及预后均有意义。检 
查项目包括淋巴细胞多 lOxlOVL , 蛋白量 50 mg / dl , VDRL 试验阳性等有诊断价值。脑脊液 PCR 
检测，可以快速准确的诊断神经性梅毒。 

4. 基因诊断技术检测梅毒螺旋体 （ TP - PCR ) TP - PCR 检测梅毒螺旋体 DNA ， 特异性很强， 
敏感性很高，是0前诊断梅毒螺旋体的先进方法，适用于梅毒孕妇羊水、新生儿血清和脑脊液标 
本的检查。 PCR 检测梅毒螺旋体的 DNA , 其敏感性、特异性均优于血清学方法。由于临床标本 
可能含有大量人细胞和微生物，建立对梅毒螺旋体高度特异的 PCR 方法极为重要，但仍需进一 
步改进相关试剂盒。 

(三） 淋病病原体检测 

1. 涂片检查男性急性淋病直接涂片检查到多形核白细胞内革兰阴性双球菌即可成立诊 
断,其阳性率可达95%;女性患者阴道宫颈处杂菌很多，因此女性患者及症状轻或无症状的男性 
患者，均以做淋球菌培养检查为宜。 

2 - 培养 培养法为诊断淋病的金标准。 

3. PCR 对淋球菌培养阴性、病史及体征怀疑淋球菌感染者，亦可应用 PCR 检测淋球菌 
DNA 以协助诊断，因该法易出现假阳性结果，故目前临床上规定尚不用作常规检查。 

(四） 非淋菌尿道炎病原体检测 

1. 沙眼衣原体临床标本的直接检查临床标本的沙眼衣原体可在敏感细胞中增生形成包 
涵体，对临床标本作姬姆萨染色和碘染色，如发现有一定数量的具特征性的包涵体即可作岀诊 
断，此法操作简便易行，但仅适用于新生儿眼结膜炎刮片的检查，对 NGU 检查不够敏感。 

2. 沙眼衣原体的培养。 

3. 解脲支原体的分离培养。 

4. 血清学试验。 

5. 分子生物学方法 PCR 反应、荧光定量 PCR 反应、 DNA 杂交等」 

(五） 生殖器疱疹和尖锐湿疣病原体检测 

1. 生殖器疱疹病原体检测 

( 1 ) 培养法 :从皮 损处取标本进行组织培养分离病毒，特异性强，但敏感性取决于取材的损 
宵， fl 所需技术条件高，从接种到作出鉴定需5〜10天，价格昂贵： 

(2) 貪接检测 法:通 常用皮损处细胞涂片直接检测病毒抗原，20分钟〜4小时吋得出结果， 
其敏感性达到培养法的80% 

(3) 改良绀织培养 法:将 细胞培养法与直接检测法结合起来，以便作 24 小时 G 得岀结果， 
K 敏感性为培养法的 94% 〜 99% 

( 4 ) 细胞学 法:此 法简单、快速、便宜，可广泛应用，但敏感性只有培养法 40% 〜 50% 

(5) PCR 法 ：用此 法检测皮损内 HSV 核酸，敏感性和特异性均很高 ， fllJ I 前尚限 f 研究，有 
犟能川 f 临床诊断 
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(6) 血淸学方法 ： 可用于血清流行病学调查，估计人群的感染，不能用作临床诊断。 

2. 尖锐湿疣病病原体检测 

( 1 ) 细胞学宫颈涂片检 查:常 用来检测无症状宫颈人乳头瘤病毒感染，但常不敏感。 

(2) 5% 醋酸试 验:在 可疑的受损皮肤上用 5% 醋酸涂抹或敷贴， 3 〜 5 分钟有尖锐湿疣的皮 
肤局部发白为阳性。该试验对诊断与指导治疗尖锐湿疣有很大价值。 

(3) 免疫组化 检查： 用带有过氧化物的抗体检查 HPV 抗原。所用方法有 PAP 法、 ABC 法 
等。此法具有对病原进行组织定位的优点。 

(4) 分子生物学方法在 HPV DNA 监测中的应用 

1) DNA 杂交用以检测 HPV DNA 型别。 

2) DNA 吸引转移技术是最敏感的检测 HPV DNA 的方法之一。 

3) PCR 反应检测人乳头瘤病毒 DNA 灵敏，特异性强。 

4) 荧光定 SPCR 反应。 

5) 基因芯片技术。 

(六）软下疳病原体检测 

1. 直接涂片 从溃疡或横痃处取材涂片作革兰染色，镜下可见到革兰阴性短杆菌，呈长链 
状排列，多条链平行,似“鱼群状”，可考虑为杜克雷嗜血杆菌，但涂片的敏感性大约为50%。另 
外，溃疡中其他革兰阴性菌可造成假阳性。 

2. 培养 标本在选择性培养基上培养，可出现典型菌落，取典型菌落做细菌涂片，可见到革 
兰阴性短链杆菌。细菌经分离鉴定，可明确为杜克雷嗜血杆菌。 

3. 血清学检测 目前认为 I g M 抗体敏感性为 74% ， I g G 抗体敏感性为 94% ，其特异性分别 
为 8 4 % 和 64 %。 尚未得以临床推广。 

4. PCR 反应。 


第六节医院感染常见病原体检查 

医院感染（ nosocomial infection ； hospital infection) 又称院内感染或医院获得性感染 （hospital 
acquired infection) ，是指住院患者在医院内获得的感染，包括在住院期间发生的感染和在医院内 
获得出院后发生的感染，但不包括入院前已开始或者入院时已处于潜伏期的感染。医院工作人 
员在医院内获得的感染也属医院感染。 

下列情况属于医院 感染： 

1- 尤明确潜伏期的感染，规定入院48小时后发生的感染为医院感染；有明确潜伏期的感 
染，11入院时起超过平均潜伏期后发生的感染为医院感染。 

2. 本次感染直接与上次住院有关。 

3. 在原有感染基础上岀现其他部位新的感染（除外脓毒血症迁徙灶），或在原感染已知病 
原体基础卜.乂分离岀新的病原体（排除污染和原来的混合感染）的感染。 

4. 新生儿在分娩过程中和产后获得的感染。 

5. [+IT* 诊疗措施激活的潜在性感染，如疱疹病毒、结核杆菌等的感染」 

6. 眹务人员在医院工作期间获得的感染。 

下列情况+属于医院 感染： 

1- 皮肤黏膜斤放性伤 1 1只有细菌定植而无炎症 表现、 

2. Ill 于创伤或非生物性因子刺激而产生的炎症表现。 

3. 新十. JL 经胎盘获得 ( 出生后48小时内发病)的感染，如单纯疱疹、弓形体病、水痘等 

4. 患#原灯的慢性感染在医院内急性发作。 



掌记 
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医院感染的发生包括3个重要的环节，即传染源的存在、传播途径和祕感人胙叚院感染 
的发生主要有两种类型，即外源性感染（系指 (±1 患者本身以外的微生物引起的感染）和内源性感 
染（系指由患者本身携带的微生物引起的感染） c 要对不同类型的感染作出 n •:确的诊断，必须进 
行微生物学检查。随着现代医学技术的迅猛发展,新的医学诊疗技术的广泛应用，大 w 老年人 
群及慢性疾病患者的存在，特别是抗生素滥用所导致的细菌变异耐药株的增多，使眹院感染的 
感染源、传播途径、易感人群等都发生了显著变化。同时，其他一些相关问题，如 ㈨ 院污 物处理、 
内镜消毒与灭菌、安全注射等，都使医院感染成为当今医学领域中的重要问题 

' 流 n 病学和临床炎增 

(一） 流行病学 

1. 病原学细菌是最常见的病原菌。医院感染的病原菌种类繁多，以往以革兰阳性球 
菌为主，但近年来发生很大 变化： 其变化趋势是革兰阴性杆齒比例在增加，咕关 m 性球菌比 
例在减少。在革兰阴性杆菌中条件致病菌占有很大比重，其中有些细蔺种类在睬学微生物学 
中根本不加讨论，而突然变成引起医院感染的流行株，如阴沟肠杆菌、聚 w 肠杆菌、洋葱假单 
胞杆菌、黏质沙雷菌等。嗜肺军团菌也是一种新岀现的医院感染病原体，它是在医院装备了 
空调机之后才出现的。医院感染的病原体，除了各种细菌外，还有病毒，如肝炎病海、流感病 
毒、疱疹病毒、风疹病毒、水痘病毒、轮状病瑋、巨细胞病靡、麻疹病毒、柯萨夼病#等哀.蘭类 
和弓形体、肺孢子虫 c 2010年3月至2010年12月全国医院感染监控网数据表明， H 前我国 
医院感染的病原体仍以革兰阴性需氧杆菌为主，占 66. 0%，居前5位的病原体分別为铜绿假 
单胞菌、大肠埃希菌、鲍曼不动杆菌、肺炎克雷伯菌和金黄色葡萄 球菌； 革兰阳性菌占 
20. 69%，以金黄色葡萄球菌、表皮葡萄球菌、其他葡萄球蘭、肺炎链球蘭、其他链球菌居前5 
位； 真菌占 10. 6 2 % :根据病原菌的来源部位，居首位的病原菌存:呼吸道、烧伤部位为铜绿假 
单 胞菌； 泌尿道、表浅切口、菌血症为大肠埃 希菌； 胃肠道为 真菌； 深郃切 P 、皮肤软组织为金 
黄色葡萄 球菌； 血管相关为表皮葡萄球菌。医院感染病原菌普遍对抗蘭药物的耐药率较高， 
所调查的药敏结果显示，除粪肠球菌和屎肠球菌对万古霉素的耐药书在丨丨％以下外，其他病 
原菌对抗菌药物的耐药率多在30%以上。耐甲氧西林金黄色葡萄球菌 （ MRSA ) 的检出率为 
75. 28%，耐万古霉素的屎肠球菌以及粪肠球菌检出率，分别为 6. 81%和 9. 09% 鲍玆不动 
杆菌对头孢哌酮/舒巴坦的耐药率高达 59. 33% c 

2. 感染源病原体来源于住院患者、医务人员、探视者、陪伴人员、敗院环境及未彻底消毒 
灭菌的医疗器械、血液制品等：医院感染的病原体大多数为人体|1£常菌群或条件致病菌，免疫 
力低下的住院患者是医院感染的高危易感人群，同时，住院期 N 接受不同种炎:药物治疗和坫巧 
治疗措施为病原体感染创造 f 入 M •和繁殖条件. 

(二） 常见临床类型 

1. 下呼吸道感染为我国最常见的医院感染类型，当乔咐1、咳嗽反射减弱、老年人意忐障 
碍、气管插管或切开，吸入咽部的定植菌是主要的发病机制，发生率在医院感染中约占 23. 3%〜 
42%，对危重患者、免疫抑制状态患者及免疫力衰弱等患奔的威胁性大，病死率 nj * 达30%〜 
50% 


2. 尿路感染件:院期 N 介敁 路器械操作史的患咨，常卜1|于保留系统的夂义沁染造成$ 
管外 h 行感染，常以大肠埃希菌、变形杆菌为主我国统计，城路感染的发屮率 / HIM 院感染中约 
占 20. 8% -31.7% ,66%〜86%的賊路感染的发生 1 3导铋管的使川侖关 

3. 手术切口感染清洁伤 [ I 感染大部分为外源性感染，医务人员 r •指皮肤的接触传播起 r 
卜分重要的作用腹部手术、妇科手术等伤[ I 感染的病原体常来源 fh 肠逍、泌 trims 、皮肤 
等 IK 常菌群，感染发中率作眹院感染屮 约卩彳 25 % 
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4. 胃肠道感染主要见于使用抗生素所致肠炎。 

5. 血液感染主要为菌血症，可由静脉内输液、血液透析等引起，也可源于外科手术、下呼 
吸道感染或皮肤感染。 

6. 皮肤和软组织感染由金黄色葡萄球菌、溶血性链球菌等引起的蜂窝织炎、压疮和烧伤 
感染等。 

住院患者中凡有气管插管、多次手术或延长手术时间、留置导尿、化疗、放疗、使用免疫抑制 
剂者以及老年患者，均应视为预防医院感染的重点对象。 

二、 检查项目和临床应用 

(― ) 医院感染病原体检查项目和临床应用 

1. 标本采集和送检基本原则 

( 1 ) 发现医院感染应及时采集微生物标本作病原学检查。 

(2) 严格执行无菌操作，减少或避免正常菌群和其他杂菌污染。 

(3) 标本采集后立即送至实验室，床旁接种可提高病原菌检出率。 

(4) 尽 1 T 在抗菌药物使用前采集标本。 

(5) 以棉拭子采集的标本如咽拭子、肛拭子或伤.口拭子，立即送检。 

(6) 盛标本容器须经灭菌处理，但不得使用消毒剂。 

(7) 送检标本应注明来源和检验目的，使实验室能正确选用相应的培养基和适宜的培养环 
境，必要时应沌明选用何种抗菌药物， 

(8) 对浞行止常菌群的污染标本应作定量（或半定量）培养，以判别是感染菌或定植菌。 

(9) 对分离到的病原菌应作药敏试验，提倡“分级报告” （ 即分阶段报告涂片镜检、初步培 
养、直接药敏、初步鉴定、最终鉴定与药敏结果）和“限时报告” （ 涂片报告 2 小时，普通培养3 
天）- 

2. 涂片镜检常用于呼吸道感染的痰标本.操作简便、结果快速，可取得最早期初步病原学 
诊断尿涂片镜俭主要用于淋病奈瑟菌、分枝杆菌和念珠菌感染，未离心尿液湿片平均每高倍 
镜视野检出1个或1个以上细菌可认为该菌是尿路感染的病原菌。对普通菌仅能报告革兰阳性 
或阴性球菌或杆菌，不能作菌种鉴定。 

3. 分离培养鉴定法该法操作简单，结果直观，特异性高，同时可作药物敏感试验指导临床 
用药.尿路感染耑作定 M : 接种，当中段尿培养浓度高于 10 4 CFU/ml 单种条件致病菌或女性脓尿 
症状患者浓度为10 3 〜 10 4 CFU/ml 的单种条件致病菌可认为是感染菌。通过直接插导管采集尿 
液或耻骨卜_穿刺膀胱的味液，所分离的细菌均应考虑为感染菌。当患者已用抗菌药物或经导尿 
管采集，多次张培养为单一同种菌，细菌浓度里未达到上述界限，也可认为是感染的病原菌。患 
者 T •术切 I I 感染，宜采用四区划线接种半定 M •培养，感染菌与污染或定植菌的鉴别要点除细菌 
种类外，细菡 浓度足 蜇耍的参考因素分离到常见的化脓性细菌可认为是感染 菌； 较高浓度（半 
定量2+以 f .) 的革3阴性杆菌、皮肤常居菌也可认为是感染病 原菌。 

粪便培养分离出绝对致病菌，如崔乩弧菌、伤寒和副伤寒沙门菌等即可认为是感染菌；分离 
出的嗜盐弧菌、肠炎沙门菌、致病性大肠埃希菌也具有诊断意义:具有较长时间抗生素应用史, 
幾便屮何伪膜性特异性改变患者分离岀金黄色葡萄球菌、念珠菌等要判为感染菌 

血培养分离的细菌（排除采样时的皮肤菌群污染）可认为是血液感染的病原体，单次血培养 
+易 K 分污染蔺或感染猜，建议对疑似医院感染菌血症至少釆血两次，两次培养均为同种皮肤 
1 1:常蔺群 " n 人为是感染蘭 . 静脉异管相关感染的培养分离是用无菌技术剪下体内段静脉导管 
5 cm , 置血平板 I •.汴返滚动涂布接种，血平板上牛.长有 5 个或5 1、以 h 菌落的细睛町认为是感 
染阚 
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(二）医院环境中细菌污染的监测和消毒灭菌效果的监测 

污染的环境是引起医院感染的危险因素，必须定期对空气、物体表面、医务人员手部和消毒 
灭菌效果等进行监测。空气中细菌污染的监测采用空气釆样器或沉降法釆样，计算 lm 2 空气中 
的细 菌数; 物体表面细菌污染可釆用棉拭子或压印法釆集，计算出单位表面积上的菌 落数； 医务 
人员手部细菌可用棉拭子或 Rodac 平皿压印法检查，计算出每平方厘米的细菌数。各类环境空 
气、物体表面、医护人员手细菌菌落总数卫生标准见表 4-9-3 。 并且不得检出乙型溶血性链球菌、 
金黄色葡萄球菌及其他致病性微生物。在可疑污染情况下应进行相应指标的检测。婴儿室、儿 
科病房的物体表面和医护人员手上，不得检出沙门菌。内、外、妇科和儿科病房的物体表面，不 
得检出铜绿假单胞杆菌。凡灭菌的医疗用品不得检出任何微生物 r 消毒的医疗用品不得检出病 
原微生物。接触黏膜的医疗用品细菌菌落总数应 <20CFU/g 或 20 CFU/m 2 ; 接触皮肤的医疗用 
品细菌菌落总数应 $200CFU/g 或 $200CFU/100m 2 , 均不得检出致病性微生物。进人人体无菌 
组织、器官或接触破损皮肤、黏膜的医疗用品必须无菌。 


表 4-9-3 各类环境中空气、物体表面、医务人员细菌总数卫生学标准 


环境类别 

范围 

空气 

( CFU / m 3 ) 

物体表面 
( CFU / m 2 ) 

医务人员 
( CFU / m 2 ) 

I 类 

① 

^10 

彡5 

^5 

n 类 

② 

彡200 

彡5 

在5 

in 类 

③ 

彡500 

^10 

^10 

IV 类 

④ 

— 

^15 

^15 


注 : ①层 流洁净手术室、层流洁净 病房 ; ②普通手术室、产房、婴儿室、早产儿室、普通保护性隔离室、供应室尤蘭区、 
重症监护 病房 ; ③儿科病房、妇产科检查室、注射室、换药室、治疗室、供应室的沾洁区 . 总症抢救签、化验苹、各炎:没通病 
房; ④传染科及病房 


消毒灭菌的效果监测包括对高压蒸汽灭菌效果、紫外线杀菌效果和化学消毒剂的监测。前 
两者的灭菌效果监测常采用生物学指标检查，分别利用嗜热脂肪芽胞杆菌 （Barillus stearothei- 
mophilus NCTC1003 或 ATCC7953，SSI K3 1 ) 和枯草芽胞杆菌黑色变种 （ATCC9372) 作为高压蒸汽 
灭菌效果和紫外线杀菌效果的监测指标。将嗜热脂肪芽胞杆菌和枯草芽胞杆菌黑色变种菌片 
分别放在上层、中层中间各1个点和下层的前、后、中各1个点的标准包内，灭菌后在 56T 的恒 
温下培养48小时观察结果。化学消毒剂的监测包括消毒剂使用过程中污染细菌的监测和消毒 
剂应用效果的监测，目的是了解使用过程中消毒剂的细菌污染程度和消毒剂的最小杀菌深度、 
杀菌率和杀菌指数。消毒剂的细菌污染程度检测可用无菌吸管吸取消毒液4该消毐液相对应 
的中和剂的混合液，滴加在普通营养琼脂平板上，每份样品同时做2个平板样 ，一 平板置 20 c t :培 
养7天，观察真菌生长情况；另一平板置351温箱中培养 4 8小时后计数菌落数 

(府伟灵） 


t. it 
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第一节基因诊断 

' 恶因诊断的含义 

基因诊断是在基因水平上对疾病或人体的状态进行诊断。它是以遗传物质（如 DNA 或 
RNA) 为检查对象，利用分子生物学技术，通过检查基因的结构或表达量的多少来诊断疾病的方 
法。基因诊断主要是对遗传物质结构改变与否、表达量变化与否进行检测，主要用于感染性疾 
病病原体诊断、先天遗传性疾病诊断、基因突变性疾病（如肿瘤）诊断、产前诊断、亲子鉴定和法 
医物证等。基因诊断的主要内容见表4-10-1。 



表 4-10-1 基因诊断的主要内容 

内容 

评 价 

基因突变检测 

如点突变、基因片段的缺失或插入、基因重排等不同类型基因突变的检测 

基因连锁分析 

临床的一些疾病的致病基因尚不清楚，很难用基因突变的检测诊断。因此对这些遗 
传疾病采用基因连锁分析 

基因表达分析 

如 mRNA 定盘检测及 mRNA 长度分析等。 mRNA 检测在基因表达水平上为基因功 
能是否正常提供了直接依据 

病原体诊断 

外来入侵病原微生物遗传物质的检测 


— :、秘 W 沴断住沴断，中的位置 

传统的疾病诊断方法主要是以疾病的表型改变为依据，如症状、体征、物理检查、实验室检 
查，然而表型的改变在许多情况下不是特异的，同一种表型可能在多种疾病中出现，而且表型往 
往在疾病发生一定时间后才岀现，因此不能及时作出明确的诊断。研究发现各种表型的改变是 
由基因异常造成的，也就是说基因的改变是引起疾病的根本原因。基因诊断是病因的诊断，既 
特异又 M 敏，可以揭示尚未出现症状时与疾病相关的基因状态，从而可以对表型正常的携带者 
及某种疾病的易感者作出诊断和预测，特别对确定有遗传疾病家族史的个体或产前的胎儿是否 
携带致病基因的检测具有指导意义。 

:▲、战 N 沴断的常川技术 

分子牛.物学技术是基因诊断的主要技术。近年来随着分子生物学技术日新月异，以核酸分 
子杂交和聚合酶链反应 （PCR) 为核心发展起来了多种方法已被广泛用于基因诊断，如 PCR 单链 
构象 多态性 (single strand conformation polymorphism , SSCP) 、 限制性 片段 多态性 (restriction 
fragment length polymorphism, RFLP) 、等位基因 特异性寡核苷 酸分析 (allele specific oligonu¬ 
cleotide , ASO) 、基因芯片技术 （gene chip) 、反转录 PCR ( reverse transcription PCR) 、 Southern 印迹 
杂交 ( Southern blotting) ^ Northern 印迹杂交 （ Northern blotting) 、斑点杂交 （dot blotting ) 和原位杂 
交 （in silu h> l>i idizati (⑴，卜 H ) 等 
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(一）核酸分子杂交技术 

核酸分子杂交是指两条互补单链核酸 （ DNA 或 RNA ) 在一定条件下按碱基互补原则退火形 
成双链的过程。它是研究核酸结构与功能的常用技术。 

分子杂交的方法多种多样，其共同点是 :①应 用了核酸序列的复性原理。②都釆用了标记 
探针。探针就是放射性核素或非放射性核素（如生物素或荧光染料等）标记的短片段特异 DNA 
或 RNA 。 常用的核酸分子杂交技术与评价见表4-10-2。 


表 4-10-2 常用的核酸分子杂交技术与评价 


方 法 

评 价 

Southern 印迹杂交 

Northern 印迹杂交 

斑点杂交 

原位杂交 （ ISH ) 

① 一种特定检测 DNA 片段的方法。 Southern 印迹的转印方法有毛细管虹吸印迹 
法、电转法、真空转移法 

② 临床上主要用于进行疾病的 RFLP 连锁分析、基因缺失诊断 

一种研究 RNA 的方法，可用于测定细胞的总 RNA 或 mRNA 分子 M 的大小 

一种快速、简便、既可检测 DNA 又可检测 RNA 的方法，可同时检测多个样品，既可 
进行定性还可以进行半定量 

① 在保持细胞基本形态的情况下，用同位素或非同位素标记的探针与细胞内的 
DNA 或 RNA 进行杂交。可同时检测多种 DNA 或 RNA 的情况 

② 原位杂交由于是原位检测，因此在对特定 DNA 或 RNA 进行检测的同吋还可对 
其进行细胞及基因组内定位 

(二） DNA 测序 

DNA 测序即测定 DNA 一级结构，由于临床上进行各种突变分析的最终目的是获得突变信 
息，即确定具体的突变类型： DNA 测序能直观地反映出 DMA 序列的变化，因此是诊断未知突变 
基因的最直接的方法，在遗传病和肿瘤的诊断、法医学的鉴定中具有非常重要的意义。 DNA 序 
列测定常用方法与评价见表4-10-3。 


表 4-10-3 DNA 序列测定常用方法与评价 

方 法 

评 价 

双 脱氧链终止法 

化学降解法 

自动测序技术 

目前应用最多的快速测序技术 

优点是模板不需体外酶促反应，只要末段标记的 DNA 片段，其缺点是方法复杂费 
时，末段标记比活性低 

采用自动化测序仪进行，结果清晰、准确、分辨率高，特别是采用毛细管电泳技术进 
行 DNA 分离，大大提髙了测序的速度和测序的功能 


(三） 聚合酶链反应 

聚合酶链反应 （ PCK ) 是利用 DNA 聚合酶 （如 ： Taq DNA ) 在休外催化一对引物间的特异 
DNA 片段合成的基因体外扩增技术。 

PCK 反应特异性强，灵敏度高，极微量的 DNA 即 nH 乍为扩增的模板得到大量的扩增片段。 
毛发、血痕甚至单个细胞的 DNA 即可通过 PCK 扩增进行检测」临床 h 常用于病原体 DNA 的检 
测、肿瘤残留细胞的检岀、罪犯或个休遗传物质的鉴定以及遗传病的基 W 诊断等 ；、 V : 川 HT-PCH 
还可对 RNA 病毒如丙型肝炎病毒和待检基因的表 达置进 行检测 

(四） 连接酶链反应 

连接酶链反应 ( LCR ) 是一种新的 DNA 体外扩增和检测技术，主要用于 : 点突变的研究及靶基 W 
的扩增丨丨前该方法已用于多个领域，如利用 LCK 法 n 〖以进行攀碱基遗传病多态件的快速筛选、 
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单碱基遗传病的产前诊断、微生物亚种和亚型的鉴别、多态性的分析、法医学中个体 DNA 的准确鉴 
别 。 由于 LCK 设 H •独特，在某些方面的优势（如检测点突变）尚不能为其他手段所取代，且 LCR 尚 
在不断完善和改进之中，故其作为一种有效的 DNA 扩增和检测技术具有很好的发展前景。 

(五） 单链构象多态性分析 

单链构象多态性 (SSCP) 分析是一种分析突变基因的方法。目前， SSCP 多与 PCR 技术联用 （PCR- 
SSCP) 检测雄闲突变，提高了基因突变检测的灵敏性，现已广泛用于遗传病及肿瘤基因的分析： 

(六） 限制性片段长度多态性分析 

限制性片段长度多态性 （RFLP) 分析是限制性内切酶、核酸电泳、印迹技术、探针一杂交技 
术的综合应用，多用于临床遗传性疾病的基因诊断。 RFLP 作为第一代遗传标记已经广泛地应 
用于遗传病的连锁分析。根据这些广泛存在的遗传标记，应用定位克隆策略已成功地确定了 
100多种以孟德尔遗传方式为主的遗传病基因。同时， RFLP 还可用于基因组同源性分析以及个 
体识别，后者在法医学中已成为常规手段和方法。 

(七） 单核苷酸多态性分析 

单核•酸多态性 （ SNP) 主要是指在基因组水平上由单个核苷酸的变异所引起的 DNA 序列 
多态性 3 SNP 作为一种遗传标记的特性见表4-10-4。 

表 4-10-4 SNP 的特性 
特性 评’价 

密度高 / J -:® 因组中的分布较微 卫显标 记广泛，可以在任何一个待研究基因的内部或附近提供一 

系列标记 

具有代表性某些位于基因内部的 SNP 有可能直接影响蛋白质的结构或表达水平，其本身可能就是 
疾病遗传机制的候选改变位点，可能代表疾病遗传机制中的某些作用因素 

遗传稳定性 具宵高的遗传稳定性，尤其是处于编码区的 SNP( cSNP) 

自动化分析 山于 SNP 是双等位基因标记，容易进行自动化批 M •检测，分析也相对简单 


(八）基因芯片技术 

基因芯片通常指 DNA 芯片，其越本原理是将大 M 已知的寡核苷酸分子固定于支持物上，然 
后与标记的样品进行杂交，通过检测杂交信号的强弱进而判断样品中靶分子的数量。基因芯片 
技术集成 f 探针固相原位合成技术、照 ffl 平板印刷技术、高分子合成技术、精密控制技术和激光 
共聚焦显微技术，使基因芯片具有微型化、集约化和标准化的特点，实现了对靶基因的快速 
检测 

闪芯片 /K K 学领域屮的应用见表 4-10-5, 

表 4-10-5 基因芯片在医学领域中的应用 

应用 评价 

优生 600多种遗传疾病与基因 有关: 妇女在妊娠早期用 DNA 芯片做基因诊断，可以 避免许 

多遗传疾病的发生 

疾病诊断 ill 于大部分疾病与基因有关，且与多基因有关，利用芯片可对一些疾病进 n •诊断 

器官移植 用于 HLA 分型 

病原体诊断细瞎和病#鉴定、耐药基因的鉴定 

环境的影响 花粉过敏等人体对环境的反应都与基因有发 

法医学 DNA 芯片较 DNA 指纹鉴定更有优点 _ 
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四、基因诊断住临床医％ 卜的应 MJ 

(一） 遗传性疾病的基因诊断 

遗传性疾病往往有基因突变或存在连锁不平衡，因此可以通过基因突变检测技术或利用 
DNA 多态性连锁分析对遗传性疾病作出诊断。 如：镰 状细胞贫血、血友病、地中海贫血、脆性 X 
综合征等均可应用分子生物学技术对其进行基因诊断。下面以 cx 地中海贫血（简称 a 地贫）为 
例，说明基因诊断在遗传性疾病诊断中的作用。 a 地贫是由于 a 链基因的完全或部分缺失所致 
的 a 珠蛋白合成减少的血红蛋白病。首先可从 DNA 水平进行诊断 :过去 是从羊水细胞中提取 
DNA， 用标记的 a 珠蛋白探针通过液相杂交技术对 a 珠蛋白基因缺失的程度进行检测。但液相 
杂交技术不够灵敏，现多采用限制性内切酶酶谱分析技术，通过观察酶切图谱条带来进行诊断， 
若正常条带消失或出现异常条带，则表明由 cx 珠蛋白基因的改变（如缺失、突变等），从而对其进 
行诊断。从 RNA 水平进行诊断 ：由于 a 珠蛋白基因的改变，导致 a 珠蛋白 mRNA 含 S 减少，因 
此可以应用 RT-PCR 的方法检测患儿红细胞中 ex 的珠蛋白 mRNA ， 从而对 a 地贫进行诊断。 

(二） 感染性疾病的基因诊断 

过去常釆用形态学、生化学及血清学的方法对感染性疾病进行诊断，但由于病原体浸人人 
体后需潜伏一定时间后才会出现抗体或生化方面的改变，因此血清学和生化学方法很难对其进 
行及时的诊断。感染性疾病确诊的方法霜要从细胞、血液或分泌液中分离培养岀病原体，这些 
方面复杂、费时。基因诊断灵敏度高，克服了传统方法的不足，病原体侵入机体初期就能被检测 
到，且可对病原体基因进行定量，从而判断该病原体是否处在复制期，还可帮助临床医师监测治 
疗药物的疗效。应用分子生物学的方法不仅可以检测 DNA 病毒，还可以检测 RNA 病毒目前 
可检出的病原体有 ： 乙型肝炎病毒、丙型肝炎病毒、人乳头瘤病毒、柯萨奇病毒、 EB 病毒、疱疹病 
毒、结核分枝杆菌、产毒性大肠埃希菌、奈瑟淋球菌、肺炎支原体、疟原虫、利什曼原虫、白色念珠 
菌等。 

(三） 肿瘤的基因诊断 

肿瘤的形成是遗传因素与环境因素相互作用的结果，随着肿瘤分子生物学的发胺，人们对 
肿瘤的认识已经发展到基因水平，发现了许多肿瘤相关基因，对癌基因、原癌基因和抑癌基因有 
所了解。 

1. 癌基因是指能参与或直接导致细胞发生恶性转化的基因。癌基因可分为两大类 :一类 
是肿瘤非特异性癌基因，如 H - ras , K - ras , c-myc 等基因，在肝癌、肺癌、结直肠癌等许多肿瘤中可 
检 测到； 另一类是肿瘤特异性癌基因，如 c 属于非特异性癌 基因； c-sis 与淋巴结肿瘤转移有关， c- 
al)l 与慢性髓性 A 血病有关 

2. 原癌基因指存在于正常细胞内，在一定的因素刺激下可转变为癌基 W 的基闪序列其 
编码的产物在细胞膜、细胞质、细胞核和细胞外。 

3- 抑癌基因是一类抑制细胞过度生长、增殖从而遏制肿瘤形成的基凶-抑癌基因的丟失 
或失活对能异致肿瘤发生如野生型 P53 为抑癌基因，当其发生点突变、插人突变、缺失突变时 
将会失去抑癌的作用，它的失活对于肿瘤的形成具有重要的作用。迄今为止发现 i 午多肿瘤中存 
在 P53 基因的突变，如肝癌、胃癌、乳腺癌、白血病和淋巴 瘤等。 随着分子生物学技术的发展，我 
们吋以说用分？十.物学技术检测肿瘤相关基因，从而对癌症进行¥.期诊断、对其组织学的恶性 
程度进行判断等 

(四） 药物代谢基因诊断 

临床药物疗效与参~药物代谢的相关基因有密切关联美_ ™ a 确认 r 多种基因多态性 
y 药物作用的相关性2007年II生部发布 r 《医疗机构临床检验项 m i 斌》中规定 r 多种药 
物，如奥美拉吨、5-氟尿嘧〖陡、华法林、肠球蘭耐万两汀等用药指 味基 w 的检测观已 
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明确 ALDH2 基因诊断与硝酸甘油个体化用药有关。细胞色素氧化酶 P450(CYP450) 系列基因 
对心血管系统、消化系统、神经系统疾病药物的代谢影响，如 CYP2C19 基因诊断与氯吡格雷等。 

肿瘤抗药性研究显示肿瘤化疗的失败在很大程度上是由于肿瘤细胞对化疗药物产生了耐 
药，如药物吸收减少、细胞解毒作用增强、靶分子改变、 DNA 损伤修复能力增强、细胞内药物溢出 
增多、细胞凋亡的抑制等。多药耐药基因编码的 P 糖蛋白，是白血病细胞及肿瘤细胞抗药性的 
分子学基础，也是影响化疗疗效的主要障碍 3 检测多药耐药基因 （MDR) 可为药理学研究提供一 
定的依据。 

(五）基因诊断在法医学中的应用 

1983 年 Jeffreys 等在人体基因组 DNA 中发现了高度可变的小卫星区域，同一个体不同组织 
来源的 DNA 被同 一 酶降解后的 Southern 印迹图上的条带完全一'样，而不同个体之间 （ 除非同卵 
双生）的谱带都不相同，如同人的指纹具有高度个体特异性一样，因此这种 Southern 印迹图被称 
为 DNA 指纹。法医学常将此种技术用于刑事案件中的物证来源进行鉴定和民事案件中的亲子 
鉴定。 


第二节流式细胞术及其临床应用 

一、流式细胞术 

流式细胞术 （flow cytometry，FCM) 是一种集细胞生物化学技术、单克隆抗体技术、激光技术、 
流体力学、电子技术、计算机技术、分子生物学、临床医学等理论于一体的现代分析技术•，能够对 
细胞或微球的物理、生理、生化、免疫、遗传、分子生物学性状及功能状态等进行定性或定量检 
测，并在必要时进行分类收集的多参数检测细胞分析技术，使用的是流式细胞仪 （flow cytome¬ 
try) o 


:、流式细胞仪组 I 成及典工作原现 




喷嘴 


E23 


CZ3 




光电倍增管 


\ 


激光 


观测点 


流式细胞仪由流动室及液流驱动系统、激光光源及光束形成系统、光电检测及信息处理系 

统和细胞分离纯化系统等部分组成。经染色的细 
胞或微球在悬液中以单行流过高强度光源的焦点， 
单个细胞在高压氧压力下流速极快，每秒可通过 
5000〜10 000个细胞。当细胞或微球经过焦点时， 
发出一束散射光和（或）荧光,并经过滤光镜系统收 
集到达一个光电检测器（光电倍增管或一个固态装 
置），光检测器把光信号定量转化成电信号，经数字 
转换器进行数字化后而成整数，然后进行电子存储 
数据（图 4-10-1 ) 。数据可以调出，并以直方图、二 
维散点图、等高线图、灰度图以及三维图等多种形 
式显示、分析、 



流式细胞仪可对感兴趣的细胞进行分选细 
图 4-10-1 流式细胞技术工作示意图 胞的分选是通过分离含有单细胞的液滴而实现的 

在流动室的喷口上配有一个超高频电晶体，充电后 
振动，使喷出的液流断裂为均勾的液滴，侍测定细胞就分散在这些液滴之中将这些液滴充以 
1[:负 + M 的电倚，1液滴流经带有几千伏特的偏转板时，在高压电场的作用下偏转，落人各自的 
收集容 器中 ， f f 充电的液滴落入中间的废液容器，从而实现细胞的分离 
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三、流忒细胞术的临床应用 

近年来，随着流式细胞仪性能的不断改进、测定方法与技术的迅速发展、商质 M 试剂的研 
制，使得流式细胞技术已在基础医学、临床医学及科学研究中有着广泛的应用3尤其是流式细 
胞仪迅速进入临床实验室，一些检验项目已成为辅助临床疾病诊断、选择治疗方案、预后判断等 
方面的重要手段。 

(-) 免疫学 

利用 FCM 可进行免疫活性细胞的分型与纯化、淋巴细胞亚群与疾病关系的 分析； 免疫缺陷 
病如艾滋病的 诊断; 器官移植后的免疫学监测等。 

流式细胞膜免疫表型分析是流式细胞技术最主要的分析内容之一，很多细胞亚群的检测均 
是以膜免疫表型为主，如 T、B 淋巴细胞和 NK 细胞分析等。如淋巴细胞可依其表面标志的不同 
分为 T 淋巴细胞 （CD 3+)、 B 淋巴细胞 （CD19+)、NK 细胞 （CD3VCD16+56+) : T 淋巴细胞又可进 
一步分为辅助/诱导 T 淋巴细胞 （CD3VCD4VCD 8_) 和抑制/细胞蕺 T 淋巴细胞 （CD3VCD4V 
CD8+) 等。目前淋巴亚群细胞分类多以相对百分比表达结果，但由于百分比只能代表每种细胞 
在混合细胞群体中所占的比例，并不能体现在单位体积血液中的绝对数 M， 而临床一些疾病的 
诊断需要考虑细胞的绝对数量，如艾滋病患者的血液中辅助/诱导丁细胞 （CD3VCD4VCD 8_)< 
200个 / fxi， 而仅有 HIV 感染而未发病者则>200个 / jjlU 淋巴细胞亚群的绝对计数在围外实验室 
早已成为常规检查，而目前国内开展较少，但是由于其检测的重要性，淋巴细胞亚群的绝对计数 
是实验室检测发展的趋势。 

外周血 HLA-B27 的表达及其表达程度与强直性脊柱炎的发生有很大程度的相关性，运用 
HLA-B27/HLA-B7 双标记特异性单克隆流式抗体检测抗原，可同时排除交叉反应，其敏感性较 
传统的微 M 细胞毒实验大大提高： 

然而，仅有膜免疫表型的分析是不够的，尤其对一些细胞的系列鉴定和功能状态分析常较 
为困难，而细胞质或细胞核内成分则更能反映某些细胞的系列特征和功能变化随#近年来细 
胞内成分检测技术的不断完善，细胞内成分检测已成为流式细胞分析的乂一个热点：例如，急 
性髓系白血病性原始细胞质中检测到髓过氧化物酶 （MPO) 是最为准确的系列标志：通过细胞 
内成分检测技术与多色免疫荧光分析方法结合，可检测不同细胞亚群合成的+ M 细胞因子，如 
用五色免疫荧光分析血液中淋巴细胞经诱导剂刺激后，辅助/诱导 T 淋巴细胞亚类—— Thl 细胞 
内有细胞因子合成的免疫表型为 CD3VCD4VCD8VIFN-7VIL-I + 

(二）血液学 

FCM 在临床 h 应用最多且最有价值，是血液学的诊断与研究方甜如卩I血病的分型、急性 
广1 血病微小残留病灶的监测 (minimal residual disease ， MKD )、卩|血病多药耐药性的检测、血小板 
的研究、造血 P/ 祖细胞的研究、白血病细胞的 DNA 分析、细胞凋亡及扣又蛋卩丨的研究、网织红 
细胞的检测，等等 

白血病分型是 MICM 分型的重要组成部分，也是对 FAB 分型的 补充; 对于白血病诊断、选择 
化疗//案和判断顶后的重要依 据; 对白血病发病机制的研究也具行靈:嬰作用 ill 亍白血病不同 
系列、不同分化阶段血细胞膜表面及浆内表达不同的分化抗原，与相应止:常骨髓细胞的表达 
存住差异，故应用 FCM 能很好地对白血病进行免疫分型,并能够提供II:常细胞在演变成恶性肿 
瘤过程中细胞基因及抗原标志发生变化的信息 _ 白血病患者在获得血液学缓解 G ，体内还存在 
10川以卜的卩I血病细胞，这样 少墙的 卩|血病细胞在常规的诚微镜 F 不能检岀 fl: 强化治疗和维 
持治疗 r ; •⑴逐步减少，似难以彻底淸除，这是复发的根源检测决记逬•少治疗策略和 
选择采集外周血造血 r/ 祖细胞自体移植及异基因骨髓移植时机的侬据 

KCM 还 nj* 用 f 血小板膜糖蛋 n 异常所致疾病的诊断，包括先人性或伙得忭血小板的疾病, 
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评价活化血小板的程度在血栓疾病和血栓前状态发生发展中的作用。用 FCM 通过对外周血网 
织血小板的测定，有助于血小板减少症的病因学诊断。可作为骨髓移植、造血促进因子和骨髓 
移植后骨髓血小板造血恢复有用的监控指标。 

多发性 fi •髓瘤是浆细胞异常增生性疾病，正常浆细胞为 CD 38 + / CD 45 dim _ ，使用 CD 38/ CD 45 
双标记 流式试 剂检测外周血和骨髓标本，可以准确划定浆细胞群。通常使用 CD 38 和 CD 45, 结 
合轻链检杏，对多发性骨髓瘤细胞进行分析：另外正常浆细胞的表面标记为 CD 19 VCD 56' 而 
多发性骨髓瘤细胞通过为 CD 19 VCD 56% 使用流式细胞仪对外周血或骨髓标本进行多参数分 
析，并彳卜兑浆细胞食 M ，对于多发性骨髓瘤的诊断和治疗评估有重要意义。 

用 FCM 检测阵发性睡眠性血红蛋白尿患者血细胞细胞膜上的 CD 55、 CD 59 已能从病理上提 
供直接的证据，比传统的溶血试验具有更高的特异性和灵敏度。 

用 FCM 检测红细胞、粒细胞抗沐及血小板表而的相关抗体，对确诊自身免疫性贫血、粒细胞 
减少症及血小板减少性疾病，具有检测速度快、灵敏度高、特异性好的优点。 

FCM 通过对人白细胞抗原 （ HLA ) 配型的测定可以为异体干细胞移植患者选择出最合适的 
供体并进行骨髓或器官移植后免疫状态的监测：造血干/祖细胞移植加强烈化疗是治愈某些难 
治性疾病的有效 方法； 它不仅可以用于某些恶性血液病的治疗，而且还可以用于其他恶性实体 
瘤的治疗骨髓移植或外周血造血干细胞移植 （ PBSCT ) 的成功与否，除了与是否合并并发症有 
关外，移植物中 CD 34 lm 胞的数 M 和质量是快速成功植活的重要因素。精确测定 CD 34 阳性细 
胞对于判断移植后的植活和选择 GCSF 动员外周血干细胞的釆集时间有重要指导意义： 

(三） 肿瘤学 

流式细胞术可用于测定实体瘤标本、穿刺标本、胸腹腔液体、膀胱冲洗液、尿液、食管镜及支 
气管镜钳取的少 M 活检组织等中肿瘤细胞的 DNA 倍体、解析细胞周期，通过肿瘤细胞异倍体测 
定，鉴別良恶性肿瘤，预测各种癌的预后，并能对化疗药物的选择、放疗的强度及时间的决定等 
起主要作用 r 

根据细胞周期分析结果，适当选用周期特异性药物或非周期特异性药物，可协助拟定治疗 
方案； 根据化疗过程中肿瘤细胞 DNA 倍体直方图的变化，可了解细胞动力学变化，以此评估药 
物疗效。 

(四） 分子生物学 

流式细胞技术可在单细胞水平进行基因的表达、调控及功能等研究。如近年发展起来的流式 
分子表型分析 （molecular phenotyping ) ，该技术是指用流式细胞技术检测细胞中特异性核酸序列或 
特异性基因异常。流式分子表型分析与免疫表型分析技术相结合，为检测所选择细胞亚群的特异 
性核酸序列（如癌雄因、病毒核酸等），提供了一种非常有用的工具，具有广阔的应用前景 

第三节染色体检测 

' 染色体检赍和分析方法 

染色体检查乂称染色休核型分析。该力•法是将特定的细胞短期或长期培养后，经过特殊制片 
和 M 带技术，在光学显微镜下观察分裂中期的染色体，确定染色体的数目及结构是否发生畸变，是 
确诊染色体病的基本方法染色体检查的标本除常用外周血外还可以用骨髓细胞、皮肤和赛水等 
在染色体检查中，除常规染色体检查技术外，各种显带及其他分子生物学技术用于不同的检查回 
的染色体检查常用的分子生物学检查方法有原位杂交、 DNA 限制性片段长度多态性分析 （ re ¬ 
striction fragment length p (> lym () rphi 仙， RFLP ) 、 聚合酶链反应 （ polymerase chain reaction ,PCR ) 

通常铿有 2 个或 2 个以 h 的细胞分裂相中检出同一条染色体增加或结构异常；有3个或3 
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个以上细胞分裂相中检出同一条染色体丢失才能作为 1 个染色体异常克隆 

1. 染色体命名人体细胞有46条染色体，其中常染色体22对 （44 条），性染色体1对 
( XY ) ，男性为 46， XY ; 女性为 46， XX : 根据人类细胞遗传学命名的国际体制 （ISCN )，人类46条 
染色体按其长短和着丝粒的位置编为 A 〜 G 7 组，包括 1 〜22号及 X 和 Y 染 色体； 根据显带技术 
在各染色体上显带特点，将染色体划区分布 ，一 般有 4 个符号代表某一特定区带，例如 “2 P 35” 则 
表示2号染色体短臂3区5 带。 

2 . 核型分析及其书写核型是指分裂中期体细胞的全套染色体经照相放大后，按 Danvers 
体制剪贴、排列起来，就成为染色体核型核型书写有统一格式，其书写顺序为 ：染色 体数目、性 
染色体、染色体异常。各项之间以逗号分开，性染色体以大写的 X 与 Y 表示，各染色体变异以小 
写字母表示，如 t 表示易位， inv 表示倒位， iso 或 i 表示等臂染色体, ins 表示插入， del 表示缺失 ， r 
表示环状染色体。表示丢失，“+”表示增加等，第一括号内是累及染色体的号数，第二括号 
内是累及染色体的区带，其中 P 表示短臂， q 表示长臂。一个完整的核型书写方法如下 :45， X ， 
- Y ， t (8;21)，（ q 22， q 22)。 表示45条染色体，丢失了 Y 染色体，第 8 号与第21号染色体之间易 
位，断裂点分别在第 8 号染色体长臂 2 区 2 带和第 21 号染色体长臂 2 区 2 带。 

3. 染色体畸变包括数目畸变和结构畸变两类。正常人体细胞有23对染色体，其中23条 
来自父方，另23条来自母方，即含有两个染色体组或称为二倍体 （2 n )。 以二倍体为标准，出现 
染色体单条、多条或成倍的增减称为染色体数目畸变，其畸变类型有整倍体型和非整倍体型。 
前者为整组染色体增减，有单倍体、三倍体和四 倍体; 后者只有少数几条染色体增减。比二倍体 
数目少的称为亚二倍体，比二倍体数目多的称为超二倍体。结构畸变见核型分析及其书写。 

二、染色休异常及染色休病 

染色体异常包括染色体数目异常和结构异常。常见的疾病中慢性髓性白血病95%以上具 
有费氏染色体 （ Ph ) ，该染色体是22号染色体长臂和9号染色体短臂相互转位而成。除此以外 
还有其他常染色体和性染色体异常（表 4-10-6) 。 



表 4-10-6 

主要染色体异常 


病 名 

染色体变化 

频率 (/ 人） 

主要症状 

常染色体异常 




Down 综合征 

+21 

1/1000 

智能障碍、短头 

Edwards 综合征 

+ 18 

1/12 000 

发育障碍、小头 

Patau 综合征 

+ 13 

1/5000 

小头、小眼球，兔唇 

性染色体异常 




Turner 综合征 

X 0， xpX 0 /XX 

1/10 000 

矮小、性发育不全 

Klinefeter 综合征 

XX Y 

1/1000 

女性样乳房、小睾丸 

YY 综合征 

XYY 

1.5/1000 

身材特別高、睾丸功能轻度障碍 


:‘、 「1血病的染色休检作 

随着分子生物学和染色体检测技术的提高，人们发现许多 A 血病 , J 染色体诗常（如染色体 
易位、缺失、重排等）有关:研究发现急性髓细胞「1血病 （acute mvelohlastic leukemia , AML ) 核型 
异常检出率达93% 这哗异常核型多是特异性染色体重排或染色体数 H 汗常形成，其住病程中 
较稳定，是 " f 靠的分子标忐（表 4-10-2) 如 AML - M , ®,90% 以 I •.患界到 U 15； l 7)( q 22； 
q !2) 的特异性染色体异常， 17 q h 的维 A 酸 a 受体 ( liAKA ) 和 15 q 1•.的 V •幼粒细胞血病 （ pm - 
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myeloblaslic leukemia ， PML ) 基因互相易位，形成 PML - RARA 及 RARA - PML 两种融合基因，是 M 3 
型的特异性分子基因。慢性粒细胞白血病 （chronic myeloblaslic leukemia ， CML ) 典型的特点是具 
有 phi 染色体， phi 染色体为 t (9;22) 染色体易位，是9号染色体长臂3区4带处的 c - abl 易位至 
22 号染色体长臂1区 c - bcr 断裂点，易位后重组形成 bcr - abl 融合基因，其基因产物 P210 具有较 
高的蛋白酪氨酸激酶活性 （ PTK )， 现被认为是引起癌变的主要原因。 

以上说明大多数白血病与特异的染色体异常有关，因此白血病特异性分子标志的检测有助 
于白血病的诊断及分型（表 4-10-7 ) 0 


表 4-10-7 急性白血病的分型及分子标志 


FAB 、 免疫分型 

核 型 

分子标志 

AML-M, 

t(9 ； 22)(q34 ； qll) 
inv(3) ( q21 ； p26) 

BCR-ABL(RNA) 

M 2 a 

t(9 ； 22)(q34 ； qll) 

BCR-ABL(RNA) 


t(6 ； 9)( P 23 ； q34) 
t/del(12)(pll 〜 13) 

DEK-CAN(RNA) 

M 2 b 

t(8 ； 21)(q22 ； q22) 

AML1-MTG8(RNA) 

m 3 

t(15 ； 17)(q22 ； ql2) 

PML-RARA(RNA) 


t(ll ； 17)(q22 ； q21) 

PLZF-RARA(RNA) 


t(5;17) 

NPM-RARA(RNA) 

m 4 e 0 

inv/del(16)(q22) 

CBFp-MYHll(RNA) 

m 4 

t(6;9)(q23 ； q34) 

+ (4) 

DEK-CAN(RNA) 

m 5 

t(ll ； 19)(q23 ； pl3) 

MLL-ENL(RNA) 

M 5 a 

t(9 ； ll)(p21 ~22 ； q23) 

MLL-AF9(RNA) 


l/del(ll)(q23) 

MLL(HRX) 

M 5 1 〕 

t(8 ； 16)(pll ； P 13) 


m 6 

t(3;5)(q25 ； q34) 


m 7 

Inv/(lel(3) 


T-ALL( L, 、 L 2 ) 

t(ll;14)(pl3;qll) 

RHOM 2 -TCR5(DNA) 


t(l ； 14)(p34 ； qll) 

TAL r TCR8(DNA) 


t(10 ； 14)(q24 ； qll) 

HOX„-TCR8(DNA) 


t(8;14)(q24 ； qll) 

MYC-TCR8(DNA) 

B-Al 丄 （L J 

t(8;14)(q24;q32) 

MYC-IgH(DNA) 


t(8 ； 22)(q24;qll) 

MYC-IgX(DNA) 


t(2 ； 8)(pll ； pl2) 

lgK-MYC(DNA) 


(康熙雄） 


第四节床旁检测 

‘ 、 POCT 定义 

床旁检测 （ point uf rare testing , P 0 CT ) 乂称为“即时检验”，是检验医学中发展速度最快的 
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新领域之一。美国临床生物化学学会 （ National Academy of Clinical Biochemistry , \ ACB ) 在制定 
的 《 POCT 循证实践》指南中，将 POCT 定义为“在患者就诊和治疗的地力\山木接受临床实验 
室专业训练的临床人员或者患者自己进行的临床实验室检测” POCT 是在传统实验室或中 
心实验室以外进行的一切检测。我国《床旁检测管理办法 （ 草案）》 规定 ： POCT •在医疗机构 
内，由实验室或非实验室的卫生保健人员，在临床实验室的质傲管理沐系指导下，在患者身旁 
进行的快速检测 3 如果检测不是在临床实验室内进行，并且它是一种移动性的系统，就可称 
为 POCT 。 

医学模式的转变导致医院功能向单纯治疗转向预防、保健、治疗和康 M 等多项功能，为社 
会提供全方位的优质服务。 POCT 的出现不仅顺应了现代社会尚效韦快 V /奏的工作方式，而 
且可使患者得到及时诊断和治疗： POCT 可在患者床旁、医师办公室、丁•术窀、重症监护室、诊 
所、家庭或野外等地进行检测，其操作简单快速，检测仪器携带方便 ， R V/ff r 大 m 分析前和 
分析后阶段许多复杂的步骤，显著缩短了患者标本的检测周期，它还町使患者对病情进行自 
我监测。 


:、 POCT 的临床 成川 

随着免疫反应和分子生物技术的引进， POCT 应用更为广泛从最初的检测血糖、妊娠，扩 
展到检测血凝状态、心肌损伤、心功能不全、酸碱平衡、感染性疾病和治疗药物浓度监测等。这 
些实验省去了标本复杂的预处理过程，在采样现场即可进行分析，快速得到检验结果因此， 
POCT 的发展对实验室监测技术和卫生保健事业的进步具有重要意义 

POCT 涉及的检测项目包括血糖、尿常规、血气/电解质、凝血、各种病原沐、搪化血红蛋白、 
心肌标志物、激素和妊娠试验等 > 目前临床应用较为普遍的主要包括以下•:方 Iflf : 

1. 糖尿病 POCT 最早用于检测血糖和 尿糖。 糖尿病患者是个卩大群体， POCT 的应用将 
极大地提高其自我监控的能力和水平：糖尿病患者常用的 POCT 包括'々腹血搪、 HhAlc 、尿微量 
白蛋白检测等，扩展指标包括血气、乳酸盐、电解质检测等： 

2. 心血管疾病 POCT 可用于心梗、心衰的诊断和风险评估，以及丨 I 服抗凝剂监测等：如 
(: Tnl 、 肌红蛋白 （ Myo ) . CK - MB 等检测可即时诊断急性心肌梗死 （ AMI ); BNP 检测可即时诊断和 
监测充血性心力衰竭 （ CHF ); D - 二聚体与肌钙蛋白联合检测既可辅助对 AMI 的诊断，又可作为 
溶栓治疗时的观察指标 

3. 感染性疾病已有许多用于检测病原体的 POCT 方法.如细菌性阴道炎、性病等疾病的 
病原体抗原抗体的检测，术前传染病的筛查及内镜检查前的肝炎筛 杳等； C 反心:蛋卩1检测 ， HIV 
感染筛查等冃前用于感染性疾病检测的 POCT 试剂已达 2 0余种 

\、 POCT 的祯木技术 

理想的 POCT 系统应具有以下 特点: 体积小巧，便于携带；操作简申，只志很少 培训； 最低程 
度的常规和预防性 维护； 试剂、标本和校准品多使用条形码，无需人工 输人； 试剂吋在室温 保存; 
标本+耑侦处凡 U 直接打印报 告； n ] •与 US 联网； 能自动校准及进彳 r 数据符现等 

POCT 的发展可分为3个阶段 :第一 阶段为不依赖仪器的系统，一般不需嬰配套仪器，采用 
| : 片或 M •渍试剂的纸条进行化学反应，通过肉眼即可判断结果第二阶段也即 “1前所采 Mj 的依 
赖仪器的 PO (； T 系统，采用微电极和传感器，使用微电子计算机， iij ■对整个检验流柷进行实时监 
怜:,通过微芯片和条形码将数字信息输入 US 第 •: 阶段即未米的 POCT , 将肴歌 r -尤 创伤、少创 
伤技术，它小仅咸少患者的痛楚，也 n 〖从根本 h 减少分析前误斧；这类仪器采川 r 多种新技 
术,如红外分光光度法、结合信号分析的近红外分光光度法、光一声$技水等 m ( : T 所采川的 
方法凝聚舂物理、化学、免疫、分 Pk 物学、 i 卜符 机利学 等尖端科技， Mn、j mn ’ •般都以带 . 1-; 则 
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试为主，与传统的临床实验室集中处理患者标本相比，成本会高岀许多。 

四、 POCT 的质量管理 

1. 人员 POCT 操作人员必须经规范化培训，培训者可以是临床实验室的检验专业人员或 
仪器供应技术专家，培训内容包括标本采集、仪器操作规程、仪器维护、质量控制和安全等。在 
POCT 检测过程中，标本采集不当是最大的误差来源，而室内质控无法检测出该误差，只能通过 
认真的培训、持续性的监督和改进加以控制。对于培训后的 POCT 操作人员要进行能力评估，培 
训合格者给予证书。通过周期性的确认和再培训，保证其具有持续性工作能力。未经培训人员 
或培训不合格者不得使用 POCT 系统。 

2. 操作程序建立标准操作程序 （ SOP ) 是控制 POCT 质量的基本保证，每个检测项目都要 
建立 SOP ， 主耍包括操作原理、定标及确认定标、质量控制程序、标本收集及处理、操作程序、结 
果报告范围、医学瞥戒值、线性范围、参考文献、试剂及相关物品的准备、失控时的纠正步骤、参 
考区间、标本的保管及贮存条件、检测系统出现故障所釆取的补救措施等内容。 

3. 仪器选择选购 TOCT 仪器要考虑仪器的性能、价格、培训、维修等各方面，测量方法的 
简便快捷和测量结果的准确可靠是应考虑的主要内容，如开展的检测项目，实验允许总误差，正 
确度和精密度，检测周期 （ TAT )， 常规分析量，环境条件及贮存条件，结果比对符合情况及售后 
服务等。 

4. 质量控制尽管 K ) CT 生产厂家设计了仪器内部的质量控制，但它们往往是不全面的， 
有的仅检测试纸条的质量,有的仅检测仪器的信号与数据传输，因此有条件时还必须选用一定 
的控制物进行质控，并应定期与临床实验室的自动化仪器进行比对。不同的检测项目或不同的 
POCT 仪对质 M •控制有不同的要求。如便携式血凝仪，不仅每天要用仪器厂商提供的正常和异 
常血浆进行质控，每月还要用新鲜血浆在方法学相同、试剂接近的同类仪器间进行比对。 

5. 组织管理体系《床旁检测管理办法（草案）》对组织机构提出了明确要求 •• 

(1) 二级以上医院及医疗机构应成立床旁检测管理的专门机构，由主管领导和医务处牵 
头，护理、临床实验室等相关人员参与。 

(2) 床旁检测管理机构指派一名具有中级以上或相当专业技术职称，并在实验医学方面经 
过正规培训的部门主任，监督床旁检测程序是否与国家、地区的有关规则及制度相符合。 

(3) 床旁检测管理机构可以聘请有经验的医师或具有高级职称的检验医师（技师）担任顾 
问，负责协调床旁检测管理机构和临床之间的沟通，并负责解释检验结果。 

(4) 床旁检测操作人员包括经培训的医师、护士、实验技术人员。 

(5) 床旁检测管理机构主任可以任命一个具有全面的实验室技术知识，并有2年以上综合 
实验室工作经验的床旁检测协调员，协助床旁检测部门主任、各主管及检验人员的工作。 

(康熙雄） 
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第一章心电图 


第一节临床心电学的基本知识 

一、 心电阌产生原理 

心脏机械收缩之前，先产生电激动，心房和心室的电激动可经人体组织传到体表。心电图 
(electrocardiognm^ECG) 是利用心电图机从体表记录心脏每一心动周期所产生电活动变化的曲 
线图形。 

心肌细胞在静息状态时，膜外排列阳离子带正电荷，膜内排列同等比例的阴离子带负电荷， 
保持平衡的极化状态，不产生电位变化。当细胞一端的细胞膜受到刺激（阈刺激），其通透性发 
生改变，使细胞内外正、负离子的分布发生逆转，受刺激部位的细胞膜出现除极化，使该处细胞 
膜外正电荷消失而其前面尚未除极的细胞膜外仍带正电荷，从而形成一对电偶 （ dipole )。 电源 
(正电荷）在前，电穴（负电荷）在后，电流自电源流人电穴，并沿着一定的方向迅速扩展，直到整 
个心肌细胞除极完毕。此时心肌细胞膜内带正电荷，膜外带负电荷，称为除极 （ depolarization) 状 
态。嗣后，由于细胞的代谢作用，使细胞膜又逐渐复原到极化状态，这种恢复过程称为夏极 
(repolarization) 过程，复极与除极先后程序一致，但复极化的电偶是电穴在前，电源在后，并较缓 
慢向前推进，直至整个细胞全部复极为止（图 5-1-1) 。 


心肌细胞 除极电偶 复极电偶 

刺激 丄 i 



卜 + + + _ (一 + )+ 一 ___ +(+_) 一 + + + + 
静息状态 除极过程 除极完毕 复极过程 静息状态 


图 5-1-1 单个心肌细胞的除极和复极过程以及所产生的电偶变化 

就单个细胞而言，在除极时，检测电极对向电源（即面对除极方向）产生向上的波形，背向电 
源（即背离除极方向）产生向下的波形，在细胞中部则记录出双向波形。复极过程与除极过程方 
向相同，似因 M 极化过程的电偶是电穴在前，电源在后，因此记录的复极波方向与除极波相反 
(图 5-1-2)。 

需要注意，在正常人的心电图中,记录到的复极波方向常与除极波主波方向一致，与单个心 
肌细胞 + M 这是闪力 Ll •:常人心室的除极从心内膜向心外膜，而复极则从心外膜开始，向心内 
膜方向推进，其确 W 机制尚米完全清楚。 
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图 5-1-2 单个心肌细胞检测电极方位与除极、复极波形方向的关系 
(箭头示除极与复极的方向） 


由体表所釆集到的心脏电位强度与下列因素有 关:① 与心肌细胞数 S (心肌厚度）成正比关 
系； ②与探查电极位置和心肌细胞之间的距离成反比关系；③与探查电极的方位和心肌除极的 

方向所构成的角度有关，夹角愈大，心电位在导联上 
的投影愈小，电位愈弱（图5-1-3)。这种既具有强度， 
又具有方向性的电位幅度称为心电“向量” （ vector ) , 
通常用箭头表示其方向，而其长度表示其电位强度 c 
心脏的电激动过程中产生许多心电向量。由于心脏 
的解剖结构及其电活动相当错综复杂，致使诸心电向 
量间的关系亦较复杂，然而一般均按下列原理合成为 
“心电综合向量 ” （resultant vector ) : 同一轴的两个心电 
向量的方向相同者，其幅度相加；方向相反者则相减。 
两个心电向量的方向构成一定角度者，则可应用“合 
力”原理将两者按其角度及幅度构成一个平行四边形，而取其对角线为综合向量 （ 图 5-1-4) 。可 
以认为，由体表所采集到的心电变化，乃是全部参与电活动心肌细胞的电位变化按上述原理所 
综合的结果。 


除极方向 



(+) 


k 


图 5-1 -3 检测电极电位和波形与心肌 
除极方向的关系 



A \、 


图 5-1 -4 综合向量的形成原则 

:、心电阌各波段的纟 11 成和命名 

心脏的特殊传导系统由窦房结、结间束（分为前、中、后结间柬）、房间束（起前结间朿，称 
B a r h m a n n 束）、房室交界区（房室结、希氏束）、束支（分为左、右束支，左朿支乂分为前分支和后 
分支）以及浦肯野纤维 （Purkinje fiber ) 构成。心脏的传导系统•每一心动周期顺序出现的心电 
变化密切相关（图 5-1-5) 

正常心电活动始于窦房结，兴奋心房的同时经结间束传异至房室结（激动传洁 fH 此处延迟 
0. 05 〜 o. 07 秒），然后循希氏束—左、右朿支 —浦肯 野纤维顺序传•兴夼心宰这种圯后 
有序的电激动的传播，引起-系列电位改变，形成，心电图1二的相成的波段 （ | 冬 I 5-1-6) 临床心 
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左前分支 


右朿支 


左心室 


右心室 


浦肯野纤维 


窦房结 


右心房 


房室结 


左心房 


希氏朿 


左朿支 


左后分支 


图 5-1-5 心脏特殊传导系统 

电学对这些波段规定了统一的名称 :①最 早出现的幅度较小的 P 波，反 映心房 的除极过程 ;② PR 
段（实为 PQ 段，传统称为 PR 段）反映心房复极过程及房室结、希氏束、束支的电活动； P 波与 PR 
段合计为 PR 间期，反映自心房开始除极至心室开始除极的 时间； ③幅度最大的 QRS 波群，反映 
心室除极的全 过程; ④除极完毕后，心室的缓慢和快速复极过程分别形成了 ST 段和 T 波； ⑤ QT 
间期为心室幵始除极至心室复极完毕全过程的时间。 



图 5-1-6 心脏各部位动作电位与心电图各波段的关系 


QHS 波群 nj * 因检测电极的位置不同而呈多种形态，已统一命名 如下： 首先出现的位于参考 
水平线以 h 的止向波称为 R 波; R 波之前的负向波称为 Q 波; S 波是 R 波之后第一个负向波； R ' 
波是继 S 波之后的正 向波； R ' 波后再出现负向波称为 S ' 波； 如果 QRS 波只有负向波，则称为 QS 
波 至于采 / IK ) 或 q 、 R 或 r 、 S 或 s 表示，应根据其幅度大小而定。图 5-1-7 为 QRS 波群命名示 
意图， 

1 1 •:常心宰除极始于宰间隔中部，自左向右方向除 极； 随后左右心幸:游离壁从心内膜朝心外 
膜方向 除极； 左心室基底部 Si 右心室肺动脉圆锥部是心室最后除极部位。心室肌这种规律的除 
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图 5-1-7 QRS 波群命名示意图 


极顺序，对于理解不同电极部位 QRS 波形态的形成颇为重要。 

三、 心电图导联休系 

在人体不同部位放置电极，并通过导联线与心电图机电流计的正负极相连，这种记录心电 
图的电路连接方法称为心电图导联。电极位置和连接方法不同，可组成不同的导联。在长期临 
床心电图实践中，已形成了一个由 Einthoven 创设而目前广泛采纳的国际通用导联体系 （ lead 
system ) ，称为常规 I 2 导联体系。 

1. 肢体导联 （limb leads ) 包括标准肢体导联 I 、 II 、 ID 及加压肢体导联 aVR 、 aVL 、 aVF 。 肢 
体导联的电极主要放置于右臂 （ R ) 、左臂 （ L ) 、左腿 （ F ) ，连接此三点即成为所谓 Einthoven 三角 
(图 5- l -8 a 、 图 5- l -8 b )。 



图 5-1- 8 肢体导联的导联轴 

a . 标准导联的导 联轴; I ).加压肢体导联的导 联轴; c . 肢体导联额 阎六 轴系统 

在每-个标准导联正负极间均可画出一假想的直线，称为导联轴为便于表明 6 个导联 
轴之间的方向关系，将 I 、 11 、 1U 导联的导联轴平行移动，使之4^1彳、^1乂\^的导联轴一并 
通过坐标图的轴中心点，便构成额面六轴系统 （hexaxial system ) ( |^| 5-1 -8 c ) 此坐标系统采 
用± 1 80°的角度标志以左侧为0°，顺钟向的角度为正，逆钟向者为负每个导联轴从中 
心点被分为 lH 负两半，每个相邻导联间的夹角为30° 此对测定心脏额 [ fl 彳心电轴颇有 
帮助 
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肢体各导联的电极位置及正负极连接方式见图5-1-9、图5-1-10。 



图 5-1-9 标准导联的电极位置及正负极连接方式 
I 导联 :左臂 （正极）右臂（负 极）； n 导联 :左腿 （正极）右臂（负极 hm 导 
联 ：左腿 （正极）左特（负极） 




r 


J F 

aVF 导联 


图 5-1-10 加压肢体导联的电极位置及电极连接方式 
( 实线表示 aVR 、 aVL 、 aVF 导联检测电极与正极连接，虚线表示其余二肢 
体电极同时与负极连接构成中心电端） 


o 



图 5-1 -1 1胸导联电极的连接方式 
( V 表示胸导联检测电极并与正 
极连接，3个肢体导联电极分别 
通过5 K 电阻勺负极连接构成中 
心电端 ） 


2 . 胸导联 （chest leads ) 包括 V ,〜 V 6 导联。检测之 
正电极应安放于胸壁规定的部位，另将肢体导联 3 个电极 
分别通过 5 K 电阻与负极连接构成中心电端 （central 
terminal ) (图5 -1-11)。胸导联检测电极具体安放的位置为 
(图 5- l -12 a 、 图 5- l -12 b ): V , 位于胸骨右缘第4 肋间； V 2 位 
于胸骨左缘第4肋间 ; V 3 位于 V 2 与 V 4 两点连线的中点； 
位于左锁骨中线与第5肋间相交处； V 5 位于左腋前线与 V 4 
同一水平处 ; V 6 位于左腋中线与 V 4 同一水平处。 

临床上诊断后壁心肌梗死还常选用 V 7 〜 V 9 导联： V 7 
位于左腋后线 V 4 水平处 ; V S 位于左肩胛骨线％水平处 ； V 9 
位于左脊旁线 V 4 水平处。小儿心电图或诊断右心病变（例 
如右心室心肌梗死）有时需要选用 V; K ~ V 6K 导联，电极放置 
右胸部与 V 3 ~ V 6 对称处 6 

需要指 出：所 有的导联实质 h 都是“双极”导联，因此, 
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图 5-1-12 胸导联检测电极的位置 （a) 及此位置与心室壁部位的关系 （b) 

近年来建议在描述标准肢体导联、加压肢体导联和胸导联时，不应再区分“单极”和“双极”，也 
不应再使用这两个术语。 

第二节心电图的测量和正常数据 

一、 心电图测量 

心电图多描记在特殊的记录纸上（图 5-1-13 )。 心电图记录纸由纵线和横线划分成各为 
1mm 2 的小方格。当走纸速度为 25mm/s 时，每两条纵线间 （ lmm ) 表示 0.04 秒（即⑽毫秒），当 
标准电压 lmV= 10 mm 时，两条横线间 （ 1mm) 表示 0. lmV 。 



(一） 心率的测量 

测量心率时，只需测量一个 RR (或 PP ) 间期的秒数，然后被60除即 P ]* 求出例如间距 
为 0 . 8 秒，则心率为 60/0. 8 =乃次/分。还可采用查表法或使用专门的心率尺 ft 接读出相应的 
心率数明显心律不齐时，一般釆取数个心动周期的平均值来进行测算。 

(二） 各波段振幅的测置 

p 波振幅测量的参考水平应以 P 波起始前的水平线 为准. 测 M QHS 波群 J 点 、 ST 段、 T 波 
和 L : 波振幅，统•采用 ( ) RS 起始部水平线作为参考水平、如果 QRS 起始部为•斜段（例如受心 
房复极波影响，预激综合征等情况），应以 QRS 波起点作为测请参考点测 M iH 向波形的高度 
时，应以参考水平线丄:缘垂直地测量到波的 顶端; 测 M 负向波形的深度吋，应以参芩水 平线兩 
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垂直地测 M 到波的底端： 

(三） 各波段时间的测 a 

近年来已开始广泛使用 12 导联同步心电图仪记录心电图，各波、段时间测量定义已有新的 
规 定：测 M P 波和 QRS 波时间，应分别从12导联同步记录中最早的 P 波起点测量至最晚的 P 波 
终点以及从 M 早 QRS 波起点测 M •至最晚的 QRS 波 终点; PR 间期应从12导联同步心电图中最早 
的 P 波起点测 L ;: 至最早的 QRS 波 起点; QT 间期应是12导联同步心电图中最早的 QRS 波起点至 
最晚的 T 波终点的间距-如果采用单导联心电图仪记录，仍应釆用既往的测量 方法: P 波及 QRS 
波时间应选择12个导联中最宽的 P 波及 QRS 波进行 测量; PR 间期应选择 I 2 个导联中 P 波宽 
大且有 Q 波的导联进行测 S ; QT 间期测量应取12个导联中最长的 QT 间期。一般规定，测量各 
波时间应波形起点的内缘测至波形终点的 内缘。 

(四） 平均心电轴 

1. 概念心电轴通常指的是平均 QRS 心电轴 （mean QRS axis ) ，它是心室除极过程中全部 
瞬间向 M 的综合（平均 QRS 向显），借以说明心室在除极过程这一总时间内的平均电势方向和 
强度。它是空间性的，但心电图学中通常所指的是它投影在前额面上的心电轴，可用任何两个 
肢体导联的 QRS 波群的振幅或而积计算出心电轴。一般采用心电轴与 I 导联正（左）侧段之间 
的角度来表示平均心电轴的偏移方向。除测定 QRS 波群电轴外，还可用同样方法测定 P 波和 T 
波电轴。 

2 . 测定方法最简单的方法是目测 
I 和 DI 导联 QRS 波群的主波方向，估测电 
轴是否发生偏 移:若 I 和 m 导联的 QRS 主 
波均为正向波，可推断电轴不偏；若 I 导 
联岀现较深的负向波，瓜导联主波为正向 
波，则属电轴右偏；若 in 导联出现较深的 
负向波， I 导联主波为正向波，则属电轴 
左偏（图 5-1-1 4 )。 精确的方法可采用分 
别测算 I 和 m 导联的 qrs 波群振幅的代 
数和，然后将这两个数值分别在 I 导联及 
ni 导联上画出垂直线，求得两垂直线的交 
叉点。电偶中心0 点与该交叉点相连即 
为心电轴，该轴与 I 导联轴正侧的夹角即 
为心电轴的角度（图 5] -15)。另夕卜，也可 
将 I 和 in 导联 qrs 波群的振幅代数和值 
通过杏 农以接 求得心电轴。近年来，符学抒建议采用1和 aVF 两个互相垂直的导联测定心电 
轴谣鋁卜.意的是，小‘同方法测定的心电轴值不完全相同。 

3. 临床意义正常心电轴 的范围 为-30。~+90。；电轴位于-30。〜 -90° 范围为心电轴 左偏； 
位于+90。〜+180。范围为心电轴 右偏; 位于-90。〜-180。范围传统上称为电轴极度彳 Y 偏，近年主 
张定义为“不确定电轴 (indeterminate axis ) ”（图 5-1 -15 ) 0 心电轴的偏移，一般受心脏在胸腔内 
的解剖位置、两侧心室的质量比例、心室内传导系统的功能、激动在室内传导状态以及年龄、体 
型等_影响左心室肥厚、左前分支阻滞等可使心电轴左偏;右心室肥厚、左后分支阻滞等可 
使心电轴彳 i 偏; 4、'确定电轴"]以发生在正常人(正常变异），亦可见于某些病理情况，如肺心病、 
冠心病、高血) K 等 

(五） 心脏循长轴转位 

n 心尖部朝心底部方向观察，设想心脏可循其本身长轴作顺钟向或逆钟向转位正常时 v ; 







图 5-1 -1 4平均 QRS 心电轴简单目测法 

( 箭头示 QRS 波群主波方向） 
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或 V 4 导联 R / S 大致相等，为左、右心室过渡区波形。顺钟向转位 （clockwise rotation ) 时，正常在 
V 3 或 V 4 导联出现的波形转向左心室方向，即出现在 V 5 、 V 6 导联上。逆钟向转位 
(counterclockwise rotation ) 时，正常 V 3 或 V 4 导联出现的波形转向右心室方向，即岀现在 V , 、 V 2 


导联上。顺钟向转位可见于右心室肥厚，而逆钟向转位可见于左心室肥厚。但耑要指出，心电 
图上的这种转位图形在正常人亦常可见到，提示这种图形改变有时为心电位的变化，并非都是 
心脏在解剖上转位的结果（图 5-1-16) 。 



V 5 SV ft 



顺钟向转位 


V ,或 V 2 



逆钟向转位 


图 5-1-15 正常心电轴及其偏移 图 5-1-16 心电图图形转位判断方法示意图 


:、 di 常心电图波形特点和 iH 常值 


正常12导联心电图波形特点见图5-1-17。 



图 5-1-17 正常心电图 

1 . P 波代表心房肌除极的电位变化。 

( 1 ) 形态： P 波的形态在大部分导联上一般呈钝圆形，有时可能有轻度切迹| 1 !于心脏激 
动起源于窦房结，心房除极的综合向量指向左、前、下，所以 P 波方向在 I 、 II 、 aVF 、 V 4 〜 V ,导联 
向 h , aVR 导联向下，其余导联呈双向、倒置或低平均可。 

( 2 ) 时间••正常人 P 波时间一般小于 0 . 12 秒。 

(3) 振幅: P 波振幅在肢体导联一般小于 0. 25 mV ，胸导联一般小于 0. 2 mV 

2. PR 间期从 P 波的起点至 QRS 波群的起点，代表心房幵始除极至心室汗始除极的时 
间心率在正常范围时， PK 间期为 0 . 12 〜 0 . 20 秒。在幼儿及心动过速的情况下， PK 间期相应 
缩短在老年人及心动过缓的情况下， PR 间期可略延长，似一般+超过 0 . 22 秒 

3. QRS 波群代表心室肌除极的电位变化 

( 1 ) 时间常人 QRS 时间一般小•超过 0 . 11秒，多数在 0.06 〜 0. 1 () 秒 

(2) 形态和振幅 ：在胸 导联，止:常人 V , 、 V 2 导联多呈 rS 型， V ,的 K 波-般小超过 l.OmV 

W 导联 MRS 波群 qK 、 qKs 、 Ks 或 K 艰 ， a K 波…般+超过 2.5 mV _ W * •联的 K 波 | f :l 


































































































































第 一章心 电图 

V ,〜 v 5 逐渐增高， V 6 的 R 波一般低于 v 5 的 R 波。通常 V 2 的 S 波较深， v 2 〜 V 6 导联的 S 波逐 
渐变浅。 V, 的 R/S 小于 1 ， V 5 的 R/S 大于 1 。 在 V 3 或 V 4 导联， R 波和 S 波的振幅大体相等。 
在肢体导联， I 、11 导联的 QRS 波群主波一般向上， ID 导联的 QRS 波群主波方向多变。 aVR 导 
联的 QRS 波群主波向下，可呈 QS 、 rS 、 rSr f 或 Qr 型。 aVL 与 aVF 导联的 QRS 波群可呈 qR、Rs 或 
R 型，也可呈 rS 型。正常人 aVR 导联的 R 波一般小于 0.5mV， I 导联的 R 波小于 1. 5mV,aVL 
导联的 R 波小于 1. 2mV,aVF 导联的 R 波小于 2. OmV 。 

6个肢体导联的 Q R S 波群振幅（正向波与负向波振幅的绝对值相加）一般不应都小于 
0.5 mV ,6个胸导联的 QRS 波群振幅（正向波与负向波振幅的绝对值相加）一般不应都小于 
0.8 m V ，否则称为低电压。 

(3) R 峰时间 （R peak time ) :过 去称为类本位曲折时间或室壁激动时间，指 QRS 起点至 R 
波顶端垂直线的间距，如有 IT 波，则应测量至 IV 峰; 如 R 峰呈切迹，应测量至切迹第二峰。各 
种波形的 R 峰时间测 S 方法见图5-1-18。正常 R 峰时间在 V , 、 V 2 导联一般不超过 0. O 4 秒，在 

(4) Q 波:正常人的 Q 波时限一般不超过 0. 03 
秒（除 HI 和 aVR 导联外）。 III 导联 Q 波的宽度可达 
0 . 04秒。 aVR 导联出现较宽的 Q 波或呈 QS 波均属 
正常。正常情况下， Q 波深度不超过同导联 R 波振 
幅的1/4。正常人 V , 、 V 2 导联不应出现 Q 波，但偶 
尔可呈 QS 波。 

4 . J 点 QRS 波群的终末与 ST 段起始之交接 
点称为 j 点。 

J 点大多在等电位线上，通常随 ST 段的偏移而 
发生移位。由于心动过速等原因，使心室除极与心 
房复极并存，导致心房复极波 （ Ta 波）重叠于 Q RS 
波群的后段，可发生 J 点下移。 

5. ST 段自 QRS 波群的终点至 T 波起点间的 
线段，代表心室缓慢复极过程。 

正常的 ST 段大多为一等电位线，有时亦可有轻 
微的偏移，但在任一导联， ST 段下移一般不超过 0.05 mV 。 成人 ST 段抬高在 V 2 和 V 3 导联较明 
显，可达 0. 2 mV 或更高，且男性抬高程度一般大于女性。在 V 4 〜 V 6 导联及肢体导联， ST 段抬高 
的程度很少超过 0. lmV 。 部分正常人（尤其是年轻人）可因局部心外膜区心肌细胞提前复极导 
致部分铮联 J 点上移、 ST 段呈现凹而向上抬高（常出现在 V 2 ~ V s 导联及 II 、 HI 、 aVF 导联），通常 


V 5 、 V 6 导联一般不超过 0. 05秒。 



图 5-1-18 各种波形的 R 峰时间测量方法 




图 5-1-19 早期复极 

( V ' 〜 V 5 导联及 U 、 1 U 、 aVF 导联 ST 段呈凹面向 h 抬高) 


i it 
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称之为早期复极，大多属正常变异（图 5-1-19), 

6. T 波代表心室快速复极时的电位变化。 

(1) 形态 ：正常 T 波形态两肢不对称，前半部斜度较平缓，而后半部斜度较陡 T 波的方向 
大多与 QRS 主波的方向一致。 T 波方向在 I 、 II 、 V 4 〜 V 6 导联向上， aVR 导联向下， ID 、 aVL 、 
aVF 、 V , ~ V 3 导联可以向上、双向或向下 3 若 V ,的 T 波方向向上，则 V 2 〜 V 6 导联就不应再 
向下。 

(2) 振 幅:除 IE 、 aVL 、 aVF 、 V ,〜 V 3 导联外，其他导联 T 波振幅一般不应低于同导联 R 波的 
l /10 c T 波在胸导联有时可高达 1.2-1. 5 mV 尚属正常 c 

7. QT 间期指 QRS 波群的起点至 T 波终点的间距，代表心室肌除极和复极全过程所需的 
时间。 

QT 间期长短与心率的快慢密切相关，心率越快， QT 间期越短，反之则越长 . 心率在60〜 
100次/分时， QT 间期的正常范围为 0. 32〜 0. 44秒。山于 QT 间期受心率的影响很大，所以常用 
校正的 QT 间期 （ QTc ) ，通常釆用 Bazett 公式 计算 ： QTc = QT / /RR QTc 就是 RR 间期为 1 秒 
(心率 60 次/分）时的 QT 间期：传统的 QTc 的正常上限值设定为 0.44 秒，超过此时限即认为 
QT 间期延长。一般女性的 QT 间期较男性略长。近年推荐的 QT 间期延 氏的 标准为 ：男性 QTc 
间期彡 0.45 秒，女性 >0. 46秒。 

QT 间期另一个特点是不同导联之间的 QT 间期存在一定的差异，正常人不同诗联间的 QT 
间期差异最大可达50毫秒，以 V 2 、 V 3 导联 QT 间期最长。 

8. u 波在 T 波之后 0. 02〜 0. 04秒出现的振幅很低小的波称为 u 波，其产生机制至今仍 
未完全清楚，近年的研究认为，心室肌舒张的机械作用可能是形成 u 波的原 W 正常 U 波的形 
态为前半部斜度较陡，而后半部斜度较平缓，与 T 波恰好相反 c u 波方向大体与 T 波相一致 。 u 
波在胸导联较易见到，以 V 2 〜 V 3 导联较明显。 u 波振幅的大小与心率快慢有关，心率增快吋 u 
波振幅降低或消失，心率减慢时 u 波振幅增高。 u 波明显增高常见于低血钾 u 波倒置可见于 
高血压和冠心病。 

三、 小儿心电图特点 

为了正确评估小儿心电图，需充分认识其特点。小儿的生理发育过程迅速，其心电图变化 
也较大。总的趋势可概括为自起初的右心室占优势型转变为左心室占优势咽的过程，其具体特 
点可归纳 如下： 

1. 小儿心率比成人快，至10岁以后即可大致保持为成人的心率水平 （60 〜100次/分） r 小 
儿的 PR 间期较成人为短，7岁以后趋于恒定 （0. 10〜 0. 17秒），小儿的 ( / IV 间期较成人略 K : 


I II IE aVH aVL aVF 




f . 记 


图 5-1-20 小儿心电图 （9 个月婴儿) 
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2. 小儿的 P 波时限较成人稍短 （ 儿童 <0. 09 秒）， P 波的电压于新生儿较高，以后则较成人 
为低。 

3. 婴幼儿常呈右心室占优势的 QRS 图形特征。 I 导联有深 S 波; V ,( V 3H ) 导联多呈高 R 波 
而 V 5 、 V 6 导联常出现深 S 波; R VI 电压随年龄增长逐渐减低， R Y 5 逐渐增高。小儿 Q 波较成人为深 
(常见于 II 、冚 、 aVF 导 联）； 3个月以内婴儿的 QRS 初始向量向左，因而 V 5 、 V 6 常缺乏 q 波。新 
生儿期的心电图主要呈“悬垂型”，心电轴 > + 90 °， 以后与成人大致相同。 

4. 小儿 T 波的变异较大，于新生儿期，其肢体导联及右胸导联常出现 T 波低平、倒置（图 5- 
1-20)。 


第三节心房肥大和心室肥厚 

一 、心房肥大 

心房肥大多表现为心房的扩大而较少表现心房肌肥厚。心房扩大引起心房肌纤维增长变 
粗以及房间传导朿牵拉和损伤，导致整个心房肌除极综合向量的振幅和方向发生变化。心电图 
上主要表现为 P 波振幅、除极时间及形态改变。 

(一）右心房肥大 

正常情况下右心房先除极，左心房后除极（图 5- l -21 a ) 。当右心房肥大 （right atrial enlarge - 
ment ) 时，除极时间延长，往往与稍后除极的左心房时间重叠，故总的心房除极时间并未延长，心 
电图主耍表现为心房除极波振幅增高（图 5-1-21 b ) : 

1 . P 波尖而高耸，其振幅 >0. 25 mV ， 以11 、 DI 、 aVF 导联表现最为突出，又称“肺型 P 波”。 
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心房除极顺序及心房肥大的心电图表现示意图 
RA :右心房 I . A :左心房 


2. V ,导联 P 波直立时，振幅 >0. 15 mV ， 如 P 波呈双向时，其振幅的算术和 >0. 20 mV (图 5- 
1 - 22 ) 

3. 1 2 3 波电轴右移超过75。。 

需要指出的是，上述 P 波异常改变除见于右心房肥大外，心房内传导阻滞、各种原因引起的 
心心房 负荷增加(例如肺栓塞)、心房梗死等亦可出现类似的心电图表现 
(二）左心房肥大 

由: P 左心房最 d 徐极，左心房肥大 （left atrial enlargement ) 时，心电图主要表现为心房除极 
时 N 延 l <:( I 冬 1 5- l -21 c ) : 
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(三）双心房肥大 

収心房肥大 (biatrial enlargemenl ) 的心电图表现为（图 5-1-24)： 

1 . P 波增宽多 0. 12秒，其振幅多 0. 25 mV 

2- V ,导联 P 波高 大双 相， | •.下振幅均超过 E 常范围 

需要指出的是, h 述所 ii “肺 ® P 波”及“:尖瓣概 P 波”，并_慢性肺源件心脏病及.•觸 
疾病所特有，故小能称为 H 有特诗性的病 W 7: 诊断意义的心电 阁改变 


图 5-1 -22 右心房肥大 

1. P 波增宽，其时限 >0.12 秒， P 波常呈双峰型，两峰间距 >0.04 秒，以 I 、 U 、 aVL 导联明 
显，又称“二尖瓣型 P 波”。 

2. PR 段缩短， P 波时间与 PR 段时间之比>1.6。 

3. V ,导联上 P 波常呈先正而后出现深宽的负向波。将 V ,负向 P 波的时间乘以负向 P 波 
振幅，称为 P 波终末电势 （ P-wave terminal force , Ptf ) 0 左心房肥大时 ， Ptf 、 i ( 绝对值）多 0. 04 mm • s 
(图 5-1-23 ) 0 

需要指出的是，上述 P 波异常改变并非左心房肥大所特有，心房内传导阻滞、各种原因引起 
的左心房负荷增加（例如左心室功能不全）、心房梗死等亦可出现类似的心电图表现。 
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第一章心电图 
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图 5-1-24 双心房肥大 

二 、心室肥厚 

心室肥踔是 fh 于心室舒张期或（和）收缩期负荷过重所致，是器质性心脏病的常见后果。当 
心室肥厚达到一定程度时可引起心电图发生变化。一般认为其心电的改变与下列因素 有关： 

1 • 心肌纤维增粗、截面积增大，心肌除极产生的电压增高。 

2_心室壁的增厚及心肌细胞变性所致传导功能低下，均可使心室肌激动的时程延长。 

3. 心室壁肥厚引起心室肌复极顺序发生改变。 

上述心屯变化可以作为诊断心室肥厚及有关因素的重要依据。但心电图在诊断心室肥厚 
方面存在一定局限性，不能仅凭某一项指标而作出肯定或否定的结论，主要是因为 ：①来 自左、 
右心室肌相反方向的心电向量进行综合时，有可能互相抵消而失去两者各自的心电图特征，以 
致难以作出肯定 诊断; ②除心室肥厚外，同样类型的心电图改变尚可由其他因素所引起。因此， 
作出心室肥厚诊断时，需结合临床资料以及其他的检查结果，通过综合分析，才能得出正确 
结论。 

(一）左心室肥厚 

正常左心室的位置位于心脏的左后方，且左心室壁明显厚于右心室，故正常时心室除极综 
合向 M 表现左心室占优势的特征（图 5- l -25 a ) o 左心室肥厚 （left ventricular hypertrophy ) 时，可使 
左心室优势的情况显得更为突出，引起面向左心室的导联 （ I 、 aVL 、 V 5 和 V 6 ) 其 R 波振幅增加， 
而面向心心室的导联（ V ,和 V 2 ) 则岀现较深的 S 波（图 5- l -25 b )。 左心室肥厚时，心电图上可出 
现如下 改变： 

1 - QRS 波群电压增高，常用的左心室肥厚电压标准 如下： 

( 1 ) 胸 导联： 只、 5 或1^>2.51^ ; 1^ 5 +5\ 1 >4.0111'，（男性）或>3.5 1 11¥(女性）。 

(2) 肢体导联: R , >1.5 mV ； R aVI > l . 2 mV ； R aVK >2. OmV ； R , + S m >2. 5 mV 0 

(3) Cornell 标准： R a 、,+ S V 3 >2. 8 mV (男性 ） 或>2. OmV (女性）。 

需要指出的是，每个电压标准诊断左心室肥厚的敏感性和特异性是不同的。另外， QRS 波 
群电 川还受 到年龄、性别及体型差异等诸多因素的影响。心电图电 ffi 标准诊断左心室肥厚的敏 
感件通常较低 ( <50% ) ，而特异性较高(85%〜90% ) 0 

2. "]*出现额 IWQKS 心电轴左偏。 

3. 9 KS 波群吋 M 延长到 0. 10〜 0. 11秒。 

4. 在 K 波为主的导联（如 V 5 、 V ( , 导联)上，其 ST 段可呈下斜型压低达 0.05 mV 以 tl ， T 波低 
平、双向或倒置在以 S 波为主的导联（如 V ,导联）上则反而可见宣立的 T 波此类 ST - T 改变 
多为继发性改变，亦 hJ 能同时伴有心肌缺血（图 5-1-26), 
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第五篇辅助检查 


i iy 


V, V 5 



c Q) 4~ 

图 5-1 -25 左、右心室肥厚的机制及心电图^现 
a. 正常; h. 左心室 肥厚; c. 右心室肥厚（箭头分别示正常、左心 
室肥厚及右心室肥厚时的心室除极综合向 M 0 

II m aVR aVL aVF 





在符合•项或几项 QRS 电 K 增高标准的基础上，结合其他卩 H 性指标之 •， -般支持左心室 
肥厚 的诊断符合条件越多，诊断的可靠性越大如仅有 QRS 电川 增高，而尤純他仟何阳性指 
标者，诊断左心室肥厚应慎重 
(二）右心室肥厚 

右心室壁厚度仅有左心室壁的1/3，只有心室壁的厚度达到相 ，程 度时,才会使综介向 
域屮左心宰优势转向为右心宰优势，并导致位于 A 心宰 面异联 （、 、a\K) 的 M 波增岛， Ifli 位 f 左 













































第一章心电图 


心室巾 f 联 （ I 、 aVL 、 V 5 ) 的 S 波变深（图 5-1-25 c ) c 右心室肥厚 （right ventricular hypertrophy ) 可 
具有如下心 inm 表现： 

1. \ , $联 R / S 多1，呈 R 型或 Ks 型，重度右心室肥厚可使\',导联呈 qR 型（除外心肌梗 
死）； V 5 W * •联 K / S 彡1或 S 波比正常 加深; aVR 导联以 R 波为主， R / q 或 R / S 彡 I 。 

2. R u +S 、 s > 1 . 05 m V(重症> 1 • 2 mV) ; R 、、 |{ >0. 5 mV 。 

3. 心电轴右偏 > +90。 （ 重症可>+ 110°) 。 

4. 常 M 时伴行右胸导联 （ V, 、V 2 )ST 段压低及 T 波倒置，属继发性 ST-T 改变（图 5-1-27) 0 

II in aVR aVL aVF 


v, v 2 v ? v 4 Vs V 6 

」::」:： 

J rv -- 


图 5-1-27 右心室肥厚 

除 f I:述典墦的右心室肥厚心电图表现外，临床上慢性肺源性心脏病的心电图特点为（图 
5-1-28) ：V, 〜 V ( 、 好联呈 rS 型 （R/S<1)， 即所谓极度顺钟向 转位; I导联 QRS 低 电压; 心电轴右 
偏；常伴心 P 波 itUli 增此类心电图炎现是由于心脏在胸腔中的位置改变、肺体积增大及右 
心室肥厚等因素综合作用的结果。 







图 5-1-28 慢性肺源性心脏病 

诊断“心宰肥厚，有时定性诊断（依据V,导联 QRS 形态及电轴右偏等)比定量诊断更有价 
ii'i： •般來说， mft 指标越多，则诊断的可靠性越商虽然心电图对诊断明显的右心室肥厚准 

确性较尚，似敏感性较低 
(三） 双侧心室肥厚 

1 j 诊断仅心肥人 ® 侧心室肥厚 (biventricular hvjHTtrophy ) 的心电 L 冬 1 表现并 4 、足 M'Kl 私 
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第五篇辅助检查 


地把左、右心室异常表现相加，心电图可岀现下列 情况： 

1. 大致正常心电图由于双侧心室电压同时增高，增加的除极向®方向相反互相抵消。 

2. 单侧心室肥厚心电图只表现出一侧心室肥厚，而另一侧心室肥膠的阁形被掩盖。 

3. 双侧心室肥厚心电图既表现右心室肥厚的心电图特征（如％导联 R 波为主，电轴右 
偏等），又存在左心室肥厚的某些征象（如 V s 导联 R / S >1， R 波振幅增尚等 ）（ 阁 5-1 -29) 



第四节心肌缺血与 ST - T 改变 


i, iv 


心肌缺血 （ myocardial ischemia ) 通常发生在冠状动脉粥样硬化坫 M 彳心肌嫉一部分缺 
血时，将影响到心室复极的正常进行，并可使缺血区相关导联发牛. ST - T 片常改变心肌缺血的 
心电图改变类型取决于缺血的严重程度,持续时间和缺血发生部位： 

' 心肌缺血的心炎吧 


1. 缺血型心电图改变正常情况下，心外膜处的动作电位时程较心内膜短，心外膜完成 M 
极早于心内膜，因此心宰肌复极过程可看作是从心外膜开始向心内膜方向推进发叱心肌缺血 
时，复极过程发生改变，心电图上出现 T 波变化 


a b 




图 5-1 -30 心肌缺血与 T 波变化的关系 
a . 心内膜卜缺血乂.心外膜 F 缺逾（虚线箭头示 
复极方向，实线箭头小‘「波向向，动作电位中 
的虚线部分水木发斗•:缺血时的动作电位时程) 


( 1 ) 荞心内膜下心肌缺血，这部分心肌 
复极时间较正常吋更加延迟，使原来存在的 
与心外膜复极向量相抗衡的心内膜复极向 
傲减小或消失，致使 T 波向 Ijt 增加，岀现高 
大的 T 波 （阁 5-1-30 a ) 例如 FH ? 心内膜下 
缺血，下壁导联 n 、 m、aVF 出现商大良立 
的 T 波； 前壁心内膜下缺血，胸#联吋出现 
高耸直立的 T 波 

( 2 ) 荇心外膜 F 心肌缺血（包括透壁 
性心肌缺血），心外膜动作 Iti 位时程比小:常 
ii 、 j ■叫砧延 K ： ,从 D I 起心肌 M 极顺序 的逆 
转，即心内膜汗始复极，膜外电位为 il : ,时 
缺 血的 心外膜心肌尚 未复极 ，膜外电位仍巧 


相对的负性， r 迠出观勺 i | :常方向相反的 t 波向域此吋而向缺血 k 的导联 l ; 艰出倒裨的 t 波 
(1^15-1-301)) 例如 F 噔心外膜下缺血， K 嘥诗联 n 、 U 1、 aVI . Ilf 出现倒肾的 T 波； 前喂心外膜 K 
缺血，胸导联观 T 波倒 S 





















第一章心电图 

2. 损伤型心电图改变心肌缺血除了可出现 T 波改变外，还可出现损伤型 ST 改变。损伤 
型 ST 段偏移可表现为 ST 段压低及 ST 段抬高两种类型。 

心肌损伤 （myocardial injury ) 时 ， ST 向 
量从正常心肌指向损伤心肌。心内膜下心 
肌损伤时， ST 向量背离心外膜面指向心内 
膜，使位于心外膜面的导联出现 ST 段压低 
(图 5-1-31 a ) ;心外膜下心肌损伤时（包括透 
壁性心肌缺血）， ST 向量指向心外膜面导 
联，引起 ST 段抬高（图 5-1-31 b )。 发生损伤 
型 ST 改变时，对侧部位的导联常可记录到 
相反的 ST 改变。 

另外，临床上发生透壁性心肌缺血时， 
心电图往往表现为心外膜下缺血 （ T 波深倒置）或心外膜下损伤 （ ST 段抬高）类型。有学者把引 
起这种现象的原因 归为: ①透壁性心肌缺血吋，心外膜缺血范围常大于心 内膜; ②由于检测电极 
靠近心外膜缺血区，因此透壁性心肌缺血在心电图上主要表现为心外膜缺血改变。 

二、临床意义 

心肌缺血的心电图可仅仅表现为 ST 段改变或者 T 波改变，也可同时出现 ST - T 改变。临床上 
可发现约一半的冠心病患者未发作心绞痛时，心电图可以正常,而仅于心绞痛发作时记录到 ST-T 
动态改变。约10%的冠心病患者在心肌缺血发作时心电图可以正常或仅有轻度51^变化： 

典型的心肌缺血发作时，而向缺血部位的导联常显示缺血型 ST 段压低（水平型或下斜型下 
移 >0. 1 mV ) 和（或） T 波倒置（图 5-1 -32) 。 有些冠心病患者心电图可呈持续性 ST 改变 （ 水平型 
或下斜型下移 >0. 05 mV ) 和（或） T 波低平、负正双向和倒置，而于心绞痛发作时出现 ST-T 改变加 
重或伪性改善。冠心病患者心电图上出现倒置深尖、双肢对称的 T 波（称之为冠状 T 波），反映 
心外膜下心肌缺血或有透壁性心肌缺血，这种 T 波改变亦见于心肌梗死患者变异型心绞痛 
( 冠状动脉痉挛为主要因素）多引起暂时性 ST 段抬高并常伴有高耸 T 波和对应导联的 ST 段下 
移，这是急性严重心肌缺血的表现，如 ST 段呈持续的抬高，提示可能发生心肌梗死 



图 5-1 -31 心肌损伤与 ST 段偏移的关系 
a . 心内膜下 损伤； 1). 心外膜下损伤（箭头示 ST 向 
M 方向） 
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图 5-1-32 心肌缺血 

(患者心绞痛发作，II、瓜 、aVF 导联及\ 4 〜\ ( 、导联 ST 段水平或下斜型 ffi 低 >0. lmV) 


:.、鉴別沴断 

需要指出的是，心电围 h . ST - T 改变可以是各种原因引起的心肌复极 W * •常的删表观, 婦 
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第五篇辅助检查 


出心肌缺血的心电图诊断之前，必须紧密结合临床资料进行鉴别 诊断： 

除冠心病外，其他疾病如心肌病、心肌炎、瓣膜病、心包炎、脑血管意外（尤 JL : 颅内出血）等均 
可岀现此类 ST - T 改变。低钾、高钾等电解质紊乱，药物（洋地黄、奎尼丁等）影响以及主神经 
调节障碍也可引起非特异性 ST - T 改变：此外，心室肥厚、束支传导阻滞、预激综介征等可引起 
继发性 ST - T 改变。图 5-1-33 列举了临床上3种原因引起显著 T 波倒置的心屯阁及现 



V 3 
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心肌梗死 
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图 5-1 -33 临床上3种原因引起的显著丁波倒置的心电图 
( 脑血管意外可引起宽而深的倒置 T 波，常伴显著的 QT 间期 延长; 心尖部肥 
厚型心肌病引起的 T 波深倒置有时易误认为是心肌缺血或心肌桢死） 

第五节心肌梗死 

绝大多数心肌视死 （ myocardial infarction ) 是在冠状动脉粥样硬化雄础卜.发 7 k 2个性或 小完 
全性闭塞所致，属于冠心病的严重类型 c 除了出现临床症状及心肌坏死标记物升高外，心电民| 
的特征性改变对确定心肌梗死的诊断和治疗方案，以及判断患者的病情和预后起蒭歌嬰作川 

' 基水_形及机制 

冠状动脉发闭塞后，随着时间的推移在心电图上.可先后出现缺血、损伤和坏死 3 种处嘲 
的 I 冬1形各部分心肌接受不同冠状动脉分支的血液供应，因此阉形改变常具介明敁的 K 域特 
点心电阁显示的电位变化是梗死后心肌多种心电变化综合的结果 

1. “缺血型”改变冠状动脉急性闭塞后，最早出现的变化足缺血性 T 波改变通常缺 Ifll . 
最刊 h 现在心内膜下肌层，使对向缺血 K 的导联出现卨、>:的 T 波 IV 缺血发 Ui : 心外膜 F 
肌层，则向叫缺血 K 的导联出现 T 波倒置缺血使心肌复极时 M 延 K ，特別足 - 3位州延缓，起 
(/r N 期延 K 

2 •“损伤型”改变随肴缺血时间延咬，缺血程度进•步加取，就会 出观“ 损伤喂”阌形改 
变， i : 嬰 衣观力 ifn 向损伤心肌的诗联出现 st 段抬尚又 r 急件心肌缺 i ( ii . 和心肌抄々匕引起 st 段 


f 记 
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抬高的机制至今仍不淸楚，通常认为与损伤电流有关。 ST 段明显抬高可形成单向曲线 （mono- 
phasic c^urve) 一般來说损伤改变不会持久，要么恢复，要么进一步发生心肌坏死。常见的“损 
伤型” ST 段抬 G 的形态变化见图 5-1-34 r 



图 5-1-34 常见的“损伤型” ST 段抬高的形态 
a. 平 抬型; b. 弓 背型; c*. 上 斜型; 凹面向 上型; e. 单向曲线型 


3. “坏死型”改变更进一步的缺血导致细胞变性、坏死。坏死的心肌细胞丧失了电活动， 
该部位心肌+再产也心电向 M， 而正常健康心肌仍照常除极，致使产生一个与梗死部位相反的 
综合向 hU 阳 5-1-35 )。 凼于心肌梗死主要发生于室间隔或左心室壁心肌，往往引起起始 0.03 秒 
除极叫 W 背离坏死区，所以“坏死型”图形改变主要表现为面向坏死区的导联出现异常 Q 波（时 
限多 0.03 秒，振幅 >1/4R) 或者呈 QS 波。 一般认 为:梗 死的心肌直径 >20 〜 30mm 或厚度 >5mm 
才可产生病理性 Q 波。 

临床1:，3尬状动脉某一分支发生闭塞，则受损伤部位的心肌发生坏死，直接置于坏死区的电 
极 L 珙到界常 Q 波或 QS 波; 靠近坏死区周围受损心肌呈损伤型改变，记录到 ST 段 抬高； 而外边受 
损较轻的心肌 V. 缺血型改变，记录到 T 波倒置。体表心电图导联可同时记录到心肌缺血、损伤和坏 
死的阄形改变（阁 5-1-36), 因此，若上述3种改变同时存在，则急性心肌梗死的诊断基本确立： 



图 5-1 -35 坏死型 Q 波或 QS 波发生机制 
a. ll: 常心肌除极顺序 ：室间 隔向量 （ 1 ) 产 
，1' 9波，4:“心窀综合除极向 ti(2) 产生 R 
波….心肌坏叱后，电极透过坏死“窗口 " 
i I能 il! 珙相反的除极向 M ,产屯於波 



性改变 

a . 位 f •坏死区周围的体表电极记录到缺血和损 
伤型的图 形; I)•位于坏死区中心的体表电极同吋 
记录到缺血、损伤、坏死型的图形（图中“ • ”小以 
接说 J •心外膜的电极吋分别 id 录到缺血、损伤、坏 
死型图形) 
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:、 心肌梗死的心 111 阌演变及分期 

急性心肌梗死发生后，心电图的变化随着心肌缺血、损伤、坏死的发展 和恢笈 而呈现一定演 
变规律。根据心电图图形的演变过程和演变时间可分为超急性期、急性期、近期（亚急性期） 和 
陈旧期（愈合期 ）（ 图5-1-37)。 



陈旧期 

〆 


1. 超急性期（亦称超急性损伤期）急性心肌梗死发病数分钟后，首先出现短暂的心内膜 
下心肌缺血，心电图上产生高大的 T 波，以后迅速岀现 ST 段上斜型或卩背向上.型抬高，与高耸 
直立 T 波相连。由于急性损伤性阻滞，可见 QRS 振幅增高，并轻度增宽，但尚未出现异常 Q 波。 
这些表现一般仅持续数小时，此期若能及时进行干预和治疗，可避免发展为心肌梗死或使已发 
生梗死的范围趋于缩小。 

2. 急性期此期开始于梗死后数小时或数日，可持续到数周，心电图呈现一个动态演变过 
程。 ST 段呈弓背向上抬高，抬高显著者可形成单向曲线，继而逐渐 下降; 心肌坏死导致面向坏死 
区导联的 R 波振幅降低或丢失，出现异常 Q 波或 QS 波; T 波由直立开始倒置，并逐渐加深。坏 
死型的 Q 波、损伤型的 ST 段抬高和缺血型的 T 波倒置在此期内可同时并存 

3. 近期（亚急性期）出现于梗死后数周至数月，此期以坏死及缺血图形为主要特征。抬 
高的 ST 段恢复至基线，缺血型 T 波由倒置较深逐渐变浅，坏死型 Q 波持续存在 n 

4. 陈旧期（愈合期）常出现在急性心肌梗死数月之后， ST 段和 T 波恢复正常或 T 波持续 
倒置、低平，趋于恒定不变，残留下坏死型的 Q 波。理论上坏死型的 Q 波将持续存在，但随着瘢 
痕组织的缩小和周围心肌的代偿性肥大，其范围在数年后有可能明显缩小。小范围梗死的图形 
改变有可能变得很不典型，异常的 Q 波甚至可消失。 

需要指出：近年来，急性心肌梗死的检测水平、诊断手段及治疗技术匕取得突破性进展。通 
过对急件心肌梗死患者早期实施有效的治疗（溶栓、抗栓或介人性治疗等 ） ，已显著缩短整个病 
程 ，并可 改变急性心肌梗死的心电图表现，可不再呈现上述典型的心电图演变过程, 


心肌使死的定位沴断及扯死扣义血代的判断 


w 状动脉的 rm 起尅状动脉所分布区域的心肌供血中断件导致缺血坏死，即心肌梗死。 
心肌梗死的范围基本 k 与冠状动脉的分布一致。心肌梗死的部位主要根据心电图坏死型图形 
(W* •常 g 波或(入 s 波）出观 F 哪些导联而作出判断前间壁梗死时，异常 Q 波或 QS 波主要出现 
在 V•〜\、导联（围 5-1-38)； 前 壁心肌梗死时，异常 Q 波或 QS 波主要出现在 V 3 、 V 4 ( V 5 ) 导联; 侧 
壁心肌梗死时在I、鼠 V 5 、V 6 导联岀现异常 Q 波； 如异常 Q 波仅出现在 V 5 、V h 导联称为前侧 
壁心肌梗死，如异常 Q 波仅出现在 I、aVL 导联称为高侧壁心肌 梗死; F 壁心肌梗死时，在 D 、 
m、aVF 导联出现异常 y 波或妒 波 （图 5-1-39) ;止后壁心肌梗死时， V 7 、V 8 、V y 导联记录到异常 
U 波或 QS 波 a JH 后壁导联相对应的V, 、v 2 导联出现 R 波增卨、 ST 段 M 低及 T 波增卨 （ 称为 
对应忭改变 ）（f 冬 | 5 -1 -39) 如果大部分胸导联 （ V,〜 V 5 ) 都出现异常 Q 波或奶波，则称为广泛 
前壁心肌梗死( ® 5-1-40) 孤立•的右心室心肌梗死假少见，常 1 j 卜•喈桢死） f 1? 发 1:. 急件卜•壁 
心II儿拽处 nn 、 〜 v, n< 啐 联出观 st 段抬 A'>o. l"iv ，拟小还介 Jt /1 心年心肌梗々匕 


i ； ^ 
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图 5-1 -39 急性下壁及后壁心肌梗死 



图 5-1-40 急性广泛前壁心肌梗死 
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第五篇辅助检查 


由于发生心肌梗死的部位多与相应的冠状动脉发生闭塞相关，因此，根則 • 心 I ii 阍确定的 
梗死部位可大致确定与梗死相关的病变血管（表5-1-1)。前间壁或前壁心肌梗死常为左前降 
支发生 闭塞； 侧壁和后壁同时发生梗死多为左回旋支发生闭塞；下壁梗死大多为心冠状动脉 
闭塞，少数为左回旋支闭塞 所致； 下壁梗死同时合并右心室梗死时，往往是心冠状动脉近段发 
生闭塞。 


表 5-1 -1 心电图导联与心室部位及冠状动脉供血区域的关系 


导联 

心室部位 

供血的冠状动脉 

n 、 in、aVF 

下壁 

右冠状动脉或左旋支 

I 、 aVL 、 V 5 、 V 6 

侧壁 

左前降支或左问旋支 

V , - V 3 

前间壁 

左前降支 

v 3 ~ v 5 

前壁 

左前降支 

V , - V 5 

广 泛前壁 

左前降支 

V 7 〜 v 9 

正后壁 

左回旋支或右冠状动脉 

V 邛〜 V 4R 

右心室 

右冠状动脉 


在急性心肌梗死发病早期（数小时内），尚未岀现坏死型 Q 波，心肌梗死的郃位吋根据 ST 段 
抬高或压低，以及 T 波异常（增高或深倒置）出现于哪些导联来判断 

叫、心肌怏死的分炎和鉴別诊断 

1. Q 波型和非 Q 波型心肌梗死非 Q 波型心肌梗死过去称为“非透壁性心肌桢死”或“心 
内膜下心肌梗死”：部分患者发生急性心肌梗死后，心电图可只表现为 ST 段抬尚或 || (低及 T 波 
倒置， ST-T 改变可呈规律性演变，但不岀现异常 Q 波，耑要根据临床表现及 JL : 他检作指标明确诊 
断_近年研究发 现:非 Q 波型的梗死既可为非透壁性，亦可为透壁性。与典型的 Q 波型心肌梗 
死比较，此种不典型的心肌梗死较多见于多支冠状动脉病变。此外，发生多部位梗死（小 Id 部位 
的梗死向 M 相互作用发生抵消）、梗死范围弥漫或局限、梗死区位于心电阁常规啐联汜珙的肓 K 
( 如右心室、基底部、孤立正后壁梗死等）均可产生不典 M 的心肌梗死图形. 

2. ST 段抬高型和非 ST 段抬高型心肌梗死 临床研究 发现: ST 段抬岛喂心肌梗死 （ ST - ele - 
vation myocardial infarction, STEMI) 可以不出现 Q 波，而非 ST 段抬高型心肌梗死 ( non-ST- 
elevation myocardial infarction，NSTEMI) 亦可出现 Q 波，心肌梗死后娃否出现姑常 Q 波通 常足回 
顾性诊断为广最大限度地改挎心肌梗死患者的预后，近年把总性心肌梗死分类为 st 段抬 a 
喂和II: ST 段抬高型心肌梗死 ，并且 U 不稳定型心绞痛一起统称为急性冠脉综合征 ST 段抬高 
型心肌梗死是指2个或2个以上相邻的导联出现 ST 段抬高 （ST 段抬商的标准 为：在 V :〜\ 3 好 
联男性 J 点抬高多 0. 2 mV, 女性抬高多 0. 15mV, 在其他导联男、女性 J 点抬高多 0. lm \)( 围 5-1- 
41 ) ； ||i ST 段抬高型心肌梗死是指心电图上表现为 ST 段压低和(或） T 波倒說或尤 ST-T 异常 

以 ST 段的改变进行分类体现 f 对急性心肌梗死早期诊断 、旱期 PM 的理念 / i: 坏死 1U) 
波出现之前及时进行 F 预（溶栓、抗栓、介人治疗等），可挽救濒临坏死的心肌或减小梗处削积 
另夕卜， ST 段抬高型心肌梗死和 | 卩 ST 段抬高型心肌梗死两者的1 : 预治疗 对策足 + M 的， "f 以报据 
心电图 h 是否岀现 ST 段抬高而选择 jK 确和合理的治疗方案/ I:作出 ST 段抬尚嘲心肌桢死或 
IH ST 段抬卨嗯心肌梗死诊断时，成该结合临床病史并注意排除 K 他盼 W 引起的 ST 段改变尤 
论足 ST 段抬卨塯心肌梗死还是市 ST 段抬高嘲心肌梗死，矜不及时进行I，治疗邰 "] 演变力 Q 
波喂心肌梗死或 ll : . Q 波嗯心肌梗死 
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图 5-1-41 ST 段抬高型心肌梗死 

( V , 〜 V S 导联及 I 、 aVL 导联 ST 段抬高.冠状动脉 造影: 左前降支近段闭塞) 


3. 心肌梗死合并其他病变 

(1) 心肌梗死合并室壁瘤（多发生于左心室前壁）时，可见 ST 段持续性抬高达数月以上 
(ST 段抬 G 幅度常 >0. 2 mV, 同时伴有坏死型 Q 波或 QS 波）。 

(2) 心肌桢死合并右束支阻滞时，心室除极初始向量表现岀心肌梗死特征，终末向量表现 
出右朿支附滞特点，一般不影响两者的诊断（图 5-1 -42 

(3) 作存在左朿支阻滞的情况下，心肌梗死的图形常被掩盖，按常规的心肌梗死标准进行 
诊断比较凼难 

+过，介:总性心肌桢死的早期，通过观察 ST 段的异常偏移（抬高或下移）及动态演变，仍可 
判断是杏合并急性心肌缺血或心肌梗死。在 QRS 波群为正向 （R 波为主）的导联，岀现 ST 段抬 
高 >0. lmV; 在V， 〜V 3 导联，出现 ST 段压低多 0. lmV; 在 QRS 波群为负向 （S 波为主）的导联，出 
现 ST 段抬尚多 0. 5mV， 均提示左朿支阻滞可能合并急性心肌缺血或心肌梗死。 



图 5-1-42 急性心肌梗死合并右束支阻滞 


4. 心肌梗死的鉴别诊断 ST 段抬商除广见 于以卩 1: 心肌梗死外，还呵见于变诗咽心绞彳 ii ]_ 、急 
性心包炎、总性肺枪寒、主动脉夹层、急性心肌炎、高血钾、早期复极等， Fir 根据病史、是否伴有异 
常 9 波及_ ST-T 演变过程 f 以鉴別异常 Q 波的出现不•定都提示为心肌梗死，例如发十 
感染或躺血符意外时，"丨出观暂 QS 波或 Q 波，似缺乏典型演变过程，很快 " f 以恢复£常心 
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激动起源异常 


激动传导异常 


窦性心律失常：过速、过缓、不齐、停搏 

( 被 动性: 逸搏与逸搏心律(房性、房室交界性、宰性） 
t J f 期前收缩(房性、房室交界性、室性） 

I 主动性^心动过速(房性、房室交界性、室性） 

I 扑动与颤动(心房、心室） 

生理性传导 障碍： 干扰与脱节(包括心脏各个部位） 

窦房阻滞 
房内阻滞 

房室阻滞(•一度、二度 I 唞和 n 型、•:度） 

室内阻滞(左、右束支阻滞，左束支分支阻滞) 
意外传导(超常传导、裂隙现象、维锬斯基现象) 
传导途径异常：须激综合征 


病理性传导 阻滞 ： < 


:、 斑性心作及逛性心仆火常 

凡起源于窦房结的心律，称为窦性心律 （sinus rhythm ) 窦性心律属于正常 W 律 
1- 窦 性心律的心电图特征 一般心电图机描记不出窦房结激动屯位，都足 以窦件 激动发出 
G 引起的心房激动波 P 波特点来推测窦房结的活动，.窦性心律的心 电阁特点为： P 波规律出现, 
II P 波形态表明激动來 S 窦房结（即 P 波在 I 、11 、 aVF 、 V 4 〜 V 6 诗联直、 X ，在 aVK 沣联 倒雷•丄 
||:常人窦性心律的频率 Wk 理性波动，传统 I :静息心率的士:常范围•般定义为60 〜 100次/分、 
近年，_内大样本健康人群调查发 现：国 人男性静息心率的』 H 常范 圆为 50〜95次/分,女性为 
55 -95 次/分 


脏横位可导致 ID 导联岀现 Q 波，但 n 导联通常正常。顺钟向转位、左心室肥厚及左朿支阻滞时， 
V , 、 V 2 导联可岀现 QS 波，但并非前间壁心肌梗死。预激综合征心电图在某些导联上可出现 “ Q ” 
或 “ QS ” 波。此外，右心室肥厚、心肌病、心肌炎等也可岀现异常 Q 波，结合患者的病史和临床资 
料一般不难鉴別。仅当异常的 Q 波、抬高的 ST 段以及倒置的 T 波同时岀现，并具冇一定的演变 
规律才是急性心肌梗死的特征性改变。 

第六节心律失常 

'概 述 

正常人的心脏起搏点位于窦房结，并按正常传导系统顺序激动心房和心室如果心脏激动 
的起源异常或 （ 和）传导异常，称为心律失常 （ arrhythmias )。 心律失常的产生"门1| 于： 

1. 激动起源异常可分为 两类： 

(1) 窦房结起搏点本身激动的程序与规律异常。 

(2) 心脏激动全部或部分起源于窦房结以外的部位，称为异位节律，舁位 V/ 律乂分为主动 
性和被动性。 

2. 激动的传导异常最多见的一类为传导阻滞，包括传导延缓或传导屮 断； W —类为激动 
传导通过房室之间的附加异常旁路，使心肌某一部分提前激动，属传导途径异常 

3. 激动起源异常和激动传导异常同时存在，相互作用，此可引起复杂的心律失常表现。 

心律失常0前多按形成原因进行分类（表 5-1-2): 

表 5-1-2 心律失常分类 




¥记 











第一章心电图 


2- 窦性心动过速 （sinus tachycardia ) 传统上规定成人窦性心律的频率> 100次/分，称为窦 
性心动过速（图 5-1-43) o 窦性心动过速时, PR 间期及 QT 间期相应缩短，有时可伴有继发性 ST 
段轻度压低和 T 波振幅降低。常见于运动、精神紧张、发热、甲状腺功能亢进、贫血、失血、心肌 
炎和拟肾上腺素类药物作用等情况。 
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图 5-1-43 窦性心动过速 


3. 寨性心动过缓 （sinus bradycardia ) 传统上规定窠性心律的频率 <60次/分时，称为窠性 
心动过缓。近年大样本健康人群调查发 现:约 15%正常人静息心率可<60次/分，尤其是男性。 
另外，老年人及运动员心率可以相对较缓。窦房结功能障碍、甲状腺功能低下、服用某些药物 
( 例如 P - 受体阻滞剂）等亦可引起窦性心动 过缓。 

4. 窦性心律不齐 （sinus arrhythmia ) 是指窦性心律的起源未变，但节律不整，在间一导联 
上 PP 间期差异 >0. 12秒。窦性心律不齐常与窦性心动过缓同时存在（图5-1-44)。较常 见的一 
类心律不齐与呼吸周期有关，称呼吸性赛性心律不齐，多见于青少年，一般无临床意义。另有- 
些比较少见的窦性心律不齐与呼吸无关，例如与心室收缩排血有关的（室相性）窦性心律+齐以 
及窦房结内游走性心律不齐等。 



图 5-1 -44 窦性心动过缓及窦性心律不齐 


5. 黄性停搏 （ sinus arrest ) 是指在规律的:资性心律中，有时因迷走神经张力增大或窠房结 
功能障碍,在一段时间内窦房结停止发放激动，心电图上见规则的 PP 间距中突然出现 P 波脱 
落，形成长 PP 间距，且长 PP 间距与正常 PP 间距不成倍数关系（图 5-1-45) 。窦性停搏后常出现 
逸搏或逸搏心律。 



6. 病态窦房结综合征 （sick sinus syndrome , SSS ) 近年发现，起搏传导•系统退彳 rM •:病变以及 
冠心病、心肌炎（尤其是病#性心肌炎）、心肌病等疾患，可累及窦房结及其周围组织 | W 产 1:. 一系 
列缓慢性心律失常，并引起头昏、黑矇、晕厥等临床表现，称为病态窦房结综合征其主嬰的心 
电图表现 如下： 

(1) 持续的窦性心动过缓，心率<50次/分,且不易用阿托品等药物纠 fl •: 

(2) 窦性停搏或窦房阻滞。 

(3) 在砬箸窦性心动过缓基础 h ， 常出现室上性快速心律失常（房速、房 t 卜、房麵等），义称 
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为慢一快综合征。 

(4) 若病变同时累及房室交界区，可出现房室传导障碍，或发生窦性停搏时，氏时间不出现 
交界性逸搏，此即称为双结病变（图5 -1 -46) 。 
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图 5-1-46 病态窦房结综合征 
( 动态心电图监测中夜间出现的窦性停搏) 


I 期前收缩 

期前收缩是指起源于窦房结以外的异位起搏点提前发出的激动，又称过早搏动，是临床上 
最常见的心律失常。 

期前收缩的产生机制包括 :①折 返激动;②触发活动;③异位起搏点的兴夼性增商根据异 
位搏动发生的部位，可分为房性、交界性和室性期前收缩，其中以室性沏前收缩 M 为常见，房性 
次之，交界性比较少见： 

描述期前收缩心电图特征时常用到下列 术语： 

联律间期 （coupling interval ) :指异 位搏动与其前窦性搏动之间的时距，折返途径与激动的传 
导速度等可影响联律间期长短 • 房性期前收缩的联律间期应从异位^波起点测至風:前窦性 P 
波起点，而室性期前收缩的联律间期应从异位搏动的 QRS 起点测 M 至其前窦性 QRS 起点. 

代偿间歇 （compensatory pause ) :指 期前岀现的异位搏动代替了一个正常窦性搏动，其后出 
现一个较正常心动周期为长的间歇由于房性异位激动，常易逆传侵入窦房结，使典提前释放 
激动，引起窦房结节律重整，因此房性期前收缩大多为不完全性代偿间歇而交界性和室性期 
前收缩，距窦房结较远不易侵入窦房结，故往往表现为完全性代偿间歇 

IHJ 位性期前 收缩： 又称插人性期前收缩，指夹在两个相邻正常窦性搏 动之间 的朗前收缩，其 
后无代偿间歇. 

導源性期前收缩 :指期 前收缩来自同一异位起搏点或有间定的折返径路，其形态、联律间期 

枰 IM 

多源性期前收 缩:指 在同一导联中出现 2 种或 2 种以上形态及联律间期 K 不相同的兒位搏 
动如联律间期固定，而形态各异，则称为多形性期前收缩， K 临床意义 y 多源性期前收缩 
相似 

频发性期前收缩 :依据 出现的频度可人为地分为偶发和 频发忭 朗前收缩常见的： 朕斤 
( bigeminy ) : .联律 ( trigeminy ) 就是--种有规律的频发性期前收缩前奔指期前收缩 l - j 窦性心 
搏交替 岀现; 后者指每2个窦性心搏后出现1次期前收缩 

1. 室性期前收缩 （ premature ventricular contraction ) 心电咚 现力 ：1 期前; h 现的 QHS-T 
波前尤 P 波或尤相关的 P 波; ②期前出现的 QRS 形态宽大畸形，时限通常 >0. 12 秒， T 波方向多 
MKS 的 fe 波方叫 相反; ③往往％完金性代偿间歇，即期前收缩前 P 的 W 个贺件 P 波 Nifh. 等： T 
|J{ 常 PP 间距的2倍（阁 5-1-47) 
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2. 房性期前收缩 （ premature atrial contraction ) 心电图表现为:①期前出现的异位 P ’ 波，其 
形态 3 窦性 P 波不卩彳:②^间期 >0. 12 秒; ③大多为不完全性代偿间歇，即期前收缩前后两个 
窦性 P 波的叫距小于正常 PP 间距的2倍（图 5-1-48) o 

某苎 仿性期前收缩的 P'R 间期可以 延长; 若异位 P' 后无 QRS-T 波，则称为未下传的房性期 
前收缩 （ 同 5-1-49) ，有时易把未下传的房性期前收缩引起的长间期误认为是窦房阻滞、窦性停 
搏或资卩 I •:心 作+齐，应注意 鉴别; 若异位 P ' 下传心室引起 QRS 波群增宽变形，多呈右朿支阻滞图 
形，称为房性期前收缩伴室内差异性传导（图 5-1-50) 。 


V , 




3. 交界性期前收缩 (premature junctional contraction ) 心电图表现为:①期前出现的 QRS-T 
波，其前尤窦性 P 波， QRS - T 形态与窦性下传者基本相同;②岀现逆行 P ， 波 ( P 波在11、 HI 、 aVF 导 
联倒泞 ， a \ K #联 D :) ，町发生于 QKS 波群之前 （ P ' R 间期 <0. 12秒）或 QRS 波群之卩（ RP ' 间 
期 <(). 20秒），或者勺 QRS 相 重叠; ③大多为完全性代偿间歇（图 5-1-51). 



图 5-1-51 交界性期前收缩 
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叫、异位性心动过速 

异位性心动过速是指异位节律点兴奋性增高或折返激动引起的快速异位心律（期前收缩连 
续出现3次或3次以上）。根据异位节律点发生的部位，可分为房性、交界性及室性心动过速。 

1 . 阵发性室上性心动过速 （paroxysmal supraventricular tachycardia ) 理应分为房性以及与 
房室交界区相关的心动过速，但常因 P ' 不易辨别，故统称为室上性心动过速（室上速 ）（ 图 5-1- 
52) 。该类心动过速发作时有突发、突止的特点，频率一般在160〜250次/分，节律快而规则 ， QRS 
形态一般正常(伴有束支阻滞或室内差异性传导时，可呈宽 QRS 波心动过速）。临床上最常见的室 
上速类型为预激旁路引发的房室折返性心动过速 （ A-V reentiy tachycardia , AVRT ) 以及房室结双径 
路 （ dual A-V nodal pathways ) 引发的房室结折返性心动过速 （ A-V nodal reentry tachycardia , 
AVNRT )。 心动过速通常可由一个房性期前收缩诱发。两者发生的机制见图5-1-53。这两类心动 
过速患者多不具有器质性心脏病，由于解剖学定位比较明确，可通过导管射频消融术根治。房性心 
动过速包括_律性和房内折返性心动过速两种类型，多发生于器质性心脏病基础上。 


10mm/mV 25mm/sec 
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图 5-1 -52 室上性心动过速 



图 5-1-53 房室结折返性心动过速和房室折返性心动过速发生机制示意图 
a . 房室结折返性心动过速乂.房室折返性心动过速 


2. 室性心动过速 （ venlricular tachycardia ) 厲于宽波心动过速类咽，心电阁表现为: 
1频申多 /K 140〜200次/分，竹律可稍 不齐; ② QRS 波群形态宽大畸形，吋限通常 >0. 12 秒; ③如 
能发现 P 波 11. P 波 频宰慢 F QRS 波频率， PR 尤 W 定关系（房审分离），则" I 明确 诊断; ④偶尔 
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心房激动夺获心室或发生室性融合波，也支持室性心动过速的诊断（图5-1-54、图 5-1-55) 。 

除了室性心动过速外，室上速伴心室内差异性传导，室上速伴原来存在束支阻滞或室内传 
导延迟，室匕性心律失常（房速、房扑或房颤)经房室旁路前传，经房室旁路前传的房室折返性心 
动过速等，亦吋丧现为宽 QRS 波心动过速类型，应注意鉴别诊断。 



图 5-1-54 室性心动过速 

(12 汙联心电图同步 记录: 箭头示 1 M 皮，间期无固定关系，心室率快于 
心房率) 
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图 5-1-55 起源于右室流出道的室性心动过速 
( 心电_特 fil :: 胸导联 QKS 波呈左束支阻滞形态，下壁导联 H 、 111、 aVF 呈高振幅 K 

波1冬1 卜 力的 II 见房室分离） H 
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3. 非阵发性心动过速 （nonparoxysmal tachycardia ) 可发生在心房、松宰交界 K 或心室，又 
称加速的房性、交界性或室性自主心律。此类心动过速发作多有渐起渐止的特点心 「 U 图主要 
表现为 :频率 比逸搏心律快，比阵发性心动过速慢，交界性心律频率多为 7 0〜 13() 次/分，室性心 
律频率多为60〜100次/分。由于心动过速频率与窦性心律频率相近，易发 生1•扰性 房室脱节， 
并出现各种融合波或夺获心搏。此类型心动过速的机制是异位起搏点 卩1 汴性增 A ，多发生于器 
质性心脏病。 

4. 双向性室性心动过速 (bidirectional ventricular tachycardia ) 是 一 种少见的心仲失常，是 
室性心动过速的一种特殊类型。心电图的特 征为: 心动过速时， QRS 波群的主波方向出现上、下 
交替改变（图5-1-56)。此类心律失常除见于洋地黄中毒外，还可见于儿茶酚胺敏感性多形性室 
性心动过速患者（属于遗传性心律失常的一种类型）。 


监护导联 



5. 扭转型室性心动过速 （torsade de pointes , TDP ) 此类心动过速 III : 一种严叩: 的屯性 心作失 
常：发作时可见一系列增宽变形的 QRS 波群，以每3 ~ 10个心搏围绕邛线不断扭转 K 主波的正 
负方向，每次发作持续数秒到数十秒而自行终止，但极易复发或转为心室 M 动（阁5-1-57)。临 
床上表现为反复发作心源性晕厥或称为阿-斯综合征。 



扭转咽室性心动过速可由不同病因引起，临床上常见的原 因有: ①遗传性心 律火常 （离子通 
道功能异常），如先天性长 QT 间期综合征等;②严重的房室阻滞，逸搏心律伴有 I ( 大的 T 波； 
③低钾、低镁伴有异常的 T 波及 u 波; ④某些药物 （ 例如奎尼丁、胺碘酗等）所致 


/,:、扑动 , 廟动 


扑动、颤动町出现于心房或心室主要的电生理基础为心肌的兴奋性增高，期缩短，间 
时伴介定的传导障碍，形成环形激动及多发微折返 

1. 心房扑动 （ atrial flutter , AFL ) 关于典型心房扑动的发生机制 Li 比较清楚，属于房内大 
折返环路激动（图 5-1-58) 心房扑动大多为短阵发性,少数可呈持续性总体而#，心房扑动 
+如心 房颤动稳定，常可转为心房颤动或窦性心律 

心房扑动的心电图特点为 ：正常 P 波消失，代之连续的锯 W 状扑动波 （F 
波），多数在 fl 、 IU 、 aVF 导联1:清晰 " J " 见; F 波间尤等电位线，波幅大小•致, 
间隔规则，频率为240〜350次/分，大多不能仝部 FK ;， 常以 W 定 W 爷比例 
(2 U 或 4 : 1 ) 下传，故心室律规则（图 5-1-59) 如采 W 宰传 Vf •比例 4、 tK 定成 
伴有义氏传导现象，则心室律吋以不规则心 W 扑动 IN ( K ) liS 波 ll 、 j「Hj •般4、 
增宽心房扑动如伴1:1房室传导可引起严取的 1(11. 流动乃7:改 ' lisw 及时处 
理如果 K 波的大小和 M 距打差异，丨 I .频韦 >350次/分，称小纯性心 w 扑动 



房扑动发生机 
制示意图 
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或称非典型心房扑动。 

近年，对于典型的心房扑动通过射频消融三尖瓣环到下腔静脉口之间的峡部区域，可以阻 
断折返环，从而达到根治心房扑动的目的。 



图 5-1-59 心房扑动 

(呈2 : 1传导 ， II 、 DI 、 aVF 扑动波呈锯齿状) 


2. 心房颠动 （atrial fibrillation , AF ) 是临床上很常见的心律失常。心房顯动可以是阵发性 
或持续性，大多发生在器质性心脏病基础上，多与心房扩大、心肌受损、心力 
衰竭等有关。但也有少部分房颤患者无明显器质性心脏病。发生心房颤动 
的机制比较复杂，至今仍未完全清楚，多数可能系多个小折返激动所致（图 
5-1-60)。近年的研究发 现:一 部分心房颤动可能是局灶触发机制（大多起 
源于肺静脉）。心房颤动时整个心房失去协调一致的收缩，心排血量降低， 



图 5-1 -60 心且易形成附壁血栓。 

房®® f 发生机 心房颤动的心电图特点为 ：正常 P 波消失，代以大小不等、形状各异的 

f，j7J " SS 颤动波 （ f 波），通常以 V ,导联最 明显; 心房颤动波可较粗大，亦可较细小；房 

颤波的频韦力 35() 〜600次/ 分; RR 绝对不齐， QRS 波一般不增宽（图 5-1-61) 。若是前一个 RR 
间1«(偏 ICilfij 勹下一个 QRS 波相距较近时，易出现一个增宽变形的 QRS 波，此可能是心房颤动伴 
有宰内為 H •传导，并 彳卜:室性期前收缩，应注意进行鉴别（图 5-1-62) 0 持续性心房颤动患者，如果 
心电 阁 I :出现绝对规则， 且心 室率缓慢，常提示发生完全性房室阻滞。 


V, 






图 5-1-61 心房颤动 

a . 额动波较 粗大; b . 颤动波较细小 


t it 
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3. 心室扑动与心室颤动多数人认为心室扑动 （ventricular flutter ) 是心室肌产生环形激动 
的结果。出现心室扑动一般具有两个条 件:① 心肌明显受损、缺氧或代谢 失常; ②异位激动落在. 
易颤期 3 心电图特点是无正常 QRS - T 波，代之以连续快速而相对规则的大振幅波动，频率达 
200 -250 次/分，心脏失去排血功能。心室扑动常不能持久，不是很快恢复，便会转为心室颤动 
而导致死亡。心室颤动 （ ventricular fibrillation ) 往往是心脏停搏前的短暂征象，也可以因急性心 
肌缺血或心电紊乱而发生 c 由于心脏出现多灶性局部兴奋，以致完全失去排血功 能： 心电图上 
QRS - T 波完全消失，岀现大小不等、极不匀齐的低小波，频率200〜500次/分。心室扑动和心室 
颤动均是极严重的致死性心律失常（图 5-1-63 、图 5-1-64) 0 



心室扑动 心室颤动 


图 5-1 -63 心室扑动与心室颤动 
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图 5-1-64 心室颤动 

(急性冠脉综合征患者，发生室性心动过速并迅速演变为心室颤动，电除颤成功） 


/\ , 传 Vr jrb Vi*j 


心脏传#异常包括病理性传导阻滞、生理性干扰脱节及传导途径异常 
(-) 传导阻滞 

传导阻滞的病因可以是传导系统的器质性损害，也可能是迷走神经张力增卨引起的功能性 
抑制或是药物作用及位相性影响心脏传导阻滞 （heart block ) 按发生的部位分为窦房阻滞、房 
内阻滞、房室阻滞和室内阻滞按阻滞程度可分为一度（传导延缓)、二度 ( 部分激动传导发生中 
断）和:度（传导完全中断）.按传导阻滞发生情况，可分为永久性、暂时性、交替性及渐进性、 

1. 窦房阻滞 （simmhial block ) 常规心电图不能直接描 id 出窦房结电位，故-度窦房阻滞 
不能观察到 •:度窦房阻滞难 与窦性 停搏相鉴别。只有二度窦房阻滞出现心房和心室漏搏 （ P - 
QKS - T 均脱漏）时才能诊断窦房传导逐渐延长，直至--次窦性激动小能传入心 W ，心_表现 
为叩间距逐渐缩短，于出现漏搏后 pp 间距乂突然延长呈文氏现象，称为：度 I 喂窦滞（图 
5-1-65) ，此应 U 窦性心律4、 齐 相鉴别在规律的窦性 PP 间距屮突然出观 - 个 KN 歇，这 .KN 



































































































第一章心电图 




歇恰等于正常窦性 PP 间距的倍数，此称二度 n 型窦房阻滞（图 5 小 66 ) 。 

2. 房内阻滞 （ imm-atHal block ) 心房内有前、中、后三条结间束连接窦房结与房室结，同时 
也激动心房。连接右心房与左心房主要为上房间朿（系前结间束的房间支，又称 Bachmarm 束） 
和下房间朿。房内阻滞一般不产生心律不齐，以不完全性房内阻滞多见，主要是上房间束传导 
障碍。心电阁表现为 P 波增宽 >0. 12秒，岀现双峰，切迹间距 >0.04 秒，与左心房肥大的心电图 
表现相类似。完全性房内传导阻滞少见，其产生原因是局部心房肌周围形成传入、传出阻滞，弓 I 
起心房分离。心电图表现为 :在正 常窦性 P 波之外，还可见与其无关的异位 P ' 波或心房颤动波 
或心房扑动波，自成节律。 

3. 房室阻滞 （atrioventricular block , AVB ) 是临床上常见的一•种心脏传导阻滞。通常分析 
P 波与 QRS 波的关系可以了解房室传导情况。房室阻滞可发生在不同水 平：在 房内的结间束 
(尤其是前结间束）传导延缓即可引起 PR 间期 延长； 房室结和希氏束是常见的发生传导阻滞的 
部位; 若左、石束支或三支（右朿支及左朿支的前、后分支）同时出现传导阻滞，也归于房室阻滞。 
阻滞部位愈低，潜在节律点的稳定性愈差，危险性也就愈大。准确地判断房室阻滞发生的部位 
需要借助于希氏朿 （His bundle ) 电图。房室阻滞多数是由器质性心脏病所致，少数可见于迷走 
神经张力增高的正常人。 

(1) 一度房室 阻滞: 心电图主要表现为 PR 间期延长。在成人若 PR 间期>0. 2 0秒（老年人 
PH 间期 >0. 22 秒），或对两次检测结果进行比较，心率没有明显改变而 PR 间期延长超过 0. 04 
秒，可诊断为一度房室阻滞（图 5-1-67)。 PR 间期可随年龄、心率而变化，故诊断标准需相适应。 



(2) 一 .度房宰阻 滞:心 电图主要表现为部分 P 波后 QRS 波脱漏，分两种 类型： ①二度 I 型 
房室 附滞 （称 MoH>iz I m )： 表现为 P 波规律地岀现， PR 间期逐渐延长（通常每次延长的绝对增 
加值多4递减），直到 P 波下传受阻，脱漏1个 QRS 波群，漏搏后房室阻滞得到一定改善，叩间 
期乂趋缩扮，之 G 乂复逐渐延长，如此周而 M 始地出现，称为文氏现象 （ W enckebach 
phemmuMm" ) 通常以 P 波数 1 .j P 波下传数的比例来表•示房室阻滞的程度，例如 4 : 3 传导衮小 • 4 
个 P 波屮有 3 个 I )波 F 传心室，而只有1个 P 波不能下传（图 5-1-68) . ②二度 n 型房室阻滞 
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第五篇辅助检查 



(称 Morbi z n 型）： 表现为 PR 间期恒定（正常或延长），部分 P 波后无 QRS 波群（图5-1-69)。一 
般认为，绝对不应期延长为二度 n 型房室阻滞的主要电生理改变，且发生阻滞部位偏低。凡连 
续出现2次或2次以上的 QRS 波群脱漏者（例如，呈3 M 、4: 1传导的房室阻滞），常称为高度房 
室阻滞。 



图 5-1-68 二度丨型房室阻滞 [(2:1) 〜 （4:3) 传导] 



图 5-1-69 急性前壁心肌梗死、右束支阻滞、二度 II 型房室阻滞 
(3:2、4:3传导） 

二度 I 型房室阻滞较 D 型常见。前者多为功能性或病变位于房室结或希氏束的近端，预后 
较好后者多属器质性损害，病变大多位于希氏束的远端或朿支部位，易发展为完全性房室阻 
滞，预后较差。 

(3) 二度房室阻 滞：乂 称完全性房室阻滞。当来自房室交界区以上的激动完全不能通过阻 
滞部位时，在阻滞部位以下的潜在起搏点就会发放激动，出现交界性逸搏心律 （(、) RS 形态正常， 
频率一般为40〜60次/分）或室性逸搏心律 （ QRS 形态宽大畸形，频率一般为20 ~40次/分），以 
交界性逸搏心律为多见如出现室性逸搏心律，往往提示发生阻滞的部位较低。发生三度房室 
阻滞时，心房与心室分別山两个不同的起搏点激动，各保持自身的节律，心电图 h 表 现为： P 波勺 
yKS 波毫尤关系 （ PR 间期不固定），心房率快于心室率（图5-1-70、图 5-1-71 ) 如果偶尔出观 I ， 
波下传至心窄，则称为几完全性房室阻滞。 

4. 室内阻滞是指室上性的激动在心室内（希氏束分叉以下）传弹过程中发屮异常，从而 
导致 QRS 波群时限延长及形态发生改变。这种心室内传导异常吋以 K 期 fii 记+变、吋以为暂时 



f. 记 


图 5-1-70 三度房室阻滞，交界性逸搏心律 
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性、亦可呈频率依赖性 （ 仅在快频率或慢频率情况下发生）。 

希氏朿穿膜进入心室后，在室间隔上方分为右束支和左束支分别支配右心室和左心室。左 
朿支又分为左前分支和左后分支。它们可以分别发生不同程度的传导障碍（图5-1-72)。一侧 
束支阻滞时，激动从健侧心室跨越室间隔后再缓慢地激动阻滞一侧的心室，在时间上可延长 
40 -60 鼗秒以 h 根据 QRS 波群的吋限是否 >0. 12秒而分为完全性和不完全性束支阻滞。所 
谓完全性朿支阻滞并不意味在该朿支上激动绝对不能传导，只要两侧束支激动的传导时间差别 
超过 4 0毫秒以上，延迟传导一侧的心室就会被对侧传导过来的激动所激动，从而表现出完全性 
朿支阻滞的阁形改变。左、右朿支及左朿支分支不同程度的传导障碍，还可分别构成不同组合 
及复杂的朿支阻滞类型。 

(1) 右束支阻滞 （right bundle branch 1 
block , RBBB ): 右束支细长，主要由左前 
降支供血，其不应期一般比左束支长，发 
生阻滞较多见。右束支阻滞可以发生在 
各种器质性心脏病，也可见于健康人。右 
束支阻滞时，心室除极仍始于室间隔中 
部，自左向右方向除极，接着通过浦肯野 
纤维正常快速激动左心室，最后通过缓慢 
的心室肌传导激动右心室。因此 QRS 波 
群前半部接近正常，主要表现在后半部 
QRS 时间延迟、形态发生改变。 

完全性右束支阻滞的心电图表现 
(图 5-1-73): ①成人 QRS 波群时间> 
0.12 秒; ② V ,或 V 2 导联 QRS 呈 i _ s R ' 型或 
M 形，此为最具特征性的改变； I 、 V 5 、 V 6 
导联 S 波增宽而有 t 刀迹，其时限多 0. 04 秒; aVR 导联呈 QR 型，其 R 波宽而有切迹；③ V ,导联 R 
峰时间 >0.05 秒; ④ V , 、 V 2 导联 ST 段轻度压低, T 波倒 置； I 、 V 5 、 V 6 导联 T 波方向与终末 S 波方 
向相反，为釭立。右束支阻滞时，在不合并左前分支阻滞或左后分支阻滞的情况下， QRS 心电 
轴一般仍在 il : 常范围. 

若 QHS 形态和完全性右柬支阻滞相似，但 QRS 波群时间 <0. 12秒，则诊断为不完全性右朿 
支阻滞 

在存在“朿支阻滞的情况下，若出现心电轴明显右偏（:>+110。） ； V , 导联 IV 波振幅明显增高 
( >1 • 5 mV ) ; V 5 、 V 6 导•联的 S 波明显加深 （ >0. 5 mV ) ，提示可能合并右心室肥厚 

(2) 左啦支卩11滞 （left bundle branch block . LBBB ) :左朿支粗而短，由双侧冠状动脉分女供 
血，不易发少传〶阻滞、，如有发生，大多为器质性病变所致。左朿支阻滞时，激动沿右束支下传 
至心•心室前乳头肌根部4•汗始向不同方面扩布，引起心室除极顺序从开始就发生-系列改变 
由 f 初始宰间隔除极变为右向左方向除极，导致 I 、 v 5 、 v 6 导联正常室间隔除极波 （ q 波）消失; 
左心宰除极不足通过浦待野纤维激动，而是通过心室肌缓慢传导激动,故心室除极时间明显延 
长；心宰除极向 [it t 嬰叫左后，其 QKS 向量中部及终末部除极过程缓慢，使 QRS 主波 （ R 或 S 



图 5-1 -72 束支阻滞可能发生的部位 
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aVR 


aVL 






aVF 


V, V 2 V 3 V 4 V 5 V 6 



波）增宽、粗钝或有切迹。 

完全性左束支阻滞的心电图表现（图 5-1-74) : ①成人 QRS 波群时间 >0. 12 秒; ② V , 、 V 2 导 
联呈 rS 波（其 r 波极小， S 波明显加深增宽）或呈宽而深的 QS 波； I 、 aVL 、 V 5 、 V 6 导联 R 波增宽、 
顶峰粗钝或有 切迹； ③ I 、 V 5 、 V 6 导联 q 波一般 消失; ④ V 5 、 V 6 导联 R 峰时间 >0. 06 秒; ⑤ ST - T 方 
向通常与 QRS 波群主波方向相反：有时在 QRS 波群为正向 （ R 波为主）的导联上亦可表现为直 
立的 T 波。左束支阻滞时， QRS 心电轴可以在正常范围或向左上偏移，也可出现电轴右偏。 



QRS 波群时间 <0. 12秒，则诊断为不完全性左束支阻滞，其阍形 M 左心宰肥崢的心电图 
表现卜分相似，两者鉴别有时比较困难 

(3) 左前分支阻滞 （left anterior fascicular block , LAFB ) :左前分支细 [<：, 支配左心宰左前 h 
方，卞要山 左前降 支供血，易发 1:. 传导障碍左前分支阻滞时，心肌激动沿分 i ； 卜•传， ㈣ 圯 
使左心宰 /Tf F 壁除极，波群初始向鐵:朝向心下方，在 0.03 秒之内 III 卜转叫义匕然 / H •使左 
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心室前上壁除极左前分支阻滞时， QRS 波群主向量位于左上方。由于激动仍然通过传导系统 
扩布，因 lit ( V ) RS 波群时限仅轻度延长。 

左前分支附滞的心电图表现 为:① QRS 波群心电轴左偏在 -45 。〜 -90°;② II 、 HI 、 aVF 导联 
QRS 波呈6 型； I 、 aVL 导联呈 q R 型; ③ aVL 导联 R 峰时间 >45毫秒; ④ QRS 时间轻度延长，但 
<0. 12秒（图 5-1-75 ) c 


I n in aVR aVL aVF 



耑要注意的是，左前分支阻滞可引起胸导联 R 波递增不良，表 现为： V 5 、 V 6 导联 S 波加深 
(受 QKS 波群终宋朝上向觉的影响），易误认为合并有右心室 肥厚； 偶尔导联呈 QS 型（受 
QRS 波群初始朝下向 M 的影响），易误认为合并有前间壁心肌梗死。 

( 4 ) 左■分支阻滞 （ left posterior fascicular block , LPFB ) : 左后分支较粗，向下向后散开分布 
于左心室的隔面，具有双重血液供应，故左后分支阻滞比较少见。左后分支阻滞时，心脏激动沿 
左前分支下传，祚先使左心室前上壁除极， QRS 波群初始向量朝向上方，然后使左心室后下壁除 
极。左 / T 7 分支阻滞时， QRS 波群主向 M 位于右下方：由于激动仍然通过传导系统扩布，因此 
QRS 波群时限仅轻度延民。 

左后分支阻滞的心电图表现 为：① QRS 波群心电轴右偏在+ 90。〜+180。；② I 、 aVL 导联 
QRS 波呈 rS 型，③ m 、 aVF 导联呈 qR 型; ④ QRS 时间轻度延长，但 <0. 12秒（图 5-1-76) 。临床上 
诊断左后分支阻滞时应首先排除引起心电轴右偏的其他原因。 

(二） 干扰与脱节 

正常的心肌细胞在一次兴奋后具有较长的不应期，因而对于两个相近的激动，前一激动产 
生的小 W 期必然影响后面激动的形成和传导，这种现象称为干扰。当心脏两个不同起搏点并行 
地产/1激动， G 1起一■系列干扰，称为千扰性房室脱节 （interference atrioventricular dissociation ) 。干 
扰所致心电 m 的许多变化特征（如传导延缓、中断、房室脱节等）都与传导阻滞图形相似，必须与 
病理性传#阻滞相 区別、 干扰是一种生理现象，常可使心律失常分析变得更加复杂扰现象 
可以发牛.在心脏的各个部位，最常见的部位是房室交界区。房性期前收缩的代偿间歇不完全 
(窦房结内 r •扰），房性朗前收缩本身的 pw 间期延氏，间位性期前收缩或室性期前收缩后的窦 
性 pr 间期延民等，均属 r •扰现象. 

(三） 预激综合征 

预激综介征 （ pre-excitation syndrome ) 属传导途径异常，是指在正常的房室结传导途径之外， 
沿房宰环周 m 还作在附加的房室传导泶 （ 旁路）预激综合征有以下类 钡： 

1 • WPW 综合征 （ VI olff - Parkinson-While syndrome ) 乂称经典型预激综合征，厲显性房旁 
路其解別，墙 filll 为房宰 环存在 t 接连接心房 W 心室的一束纤维 ( Kent 束)窦房结激动或心 
房激动 I 汀妗传 味很 快的旁路纤维下传预先激动部分心室肌，同时经 iE 常房室结途径下传激动其 
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v 4 



V 5 




图 5-1-76 左后分支阻滞 

他部分心室肌，形成特殊的心电图特 征：① PR 间期缩短 <0. 12 秒； ② QRS 波增宽多 0. 12 秒; 
③ QRS 波起始部有预激波 （ delta 波） ；@ P - J 间期一般 正常; ⑤岀现继发性 ST - T 改变（團 5-1-77) , 
需要 注意: 心电图 delta 波的大小、 QRS 波的宽度及 ST - T 改变的程度与预激成分的多少有关，少 
数预激综合征患者的 QRS 波时间可 <0. 12秒。 



根据 V 、导联 delta 波极性及 QRS 主波方向可对旁路进行初步定位。如\,导联 ddta 波正向 
且以 R 波为主，则一般为左侧旁路（图 5-1-78); 如 V ,导联 delta 波负向或 QKS 主波以负向波为 
主，则大多为 Yi 侧旁路（图 5-1 -79 ) 

部分患#的 房室旁 路没打前向传导功能，仅有逆向传导功能，心电图 | : PR 卩 ij 期 1 1 •: 常， 
(< ms 起始部尤预激波，但口 J * 反复发作房室折返性心动过速 （A VKT ) ，此类旁路称之为隐匿性 
旁路 

2 . LGL 综合征 （ Lown - Ganong-Levine syndrome ) 乂称短 PR ■综合征 | ) fjlj L(;L 综合征的解 
剖生理有两种观点:① 存存: 绕过房室结传导的旁路纤维 James 2极宰结较小、发 ft 不令或房 
室结内存在、条传讳异常快的通道引起房宰结加速传淨心电 I 冬 j I •.衣观为 | V ! J 朗 <(). 12秒， 
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fl QHS 起始部尤预激波。 

3. Mahaim 型预激综合征 Malmim 纤维具有类房室结样特征，传导缓慢，呈递减性传导， 
是一种特殊的房室旁路： 此 类旁路只有前传功能，没有逆传功能。心电图上表现为 PR 间期正 
常或 K 于1卜:常 ffLQKS 波起始部可见预激波。 Mahaim 型旁路可以引发宽 QRS 波心动过速并呈 
左朿支阻滞阁形 

预激综介征多见于健康人，其主耍危害是常可引发房室折返性心动过速 WPW 综合征如 
合并心房颤动，还可引起快速的心室率，甚至发生室颤，厲一种严重心律失常类型（图5- 1 - 80 ) 
近什:，采川咩符射频消融水已可对预激综介征进行沏底根治。 

七、逸搏与逸搏心你 

、 J 1 卨位点发生病变或受到抑制而出现停搏或节律明显减慢肘 ( 如病态窦房结综合征）， 
或者 W 传4障 fi 1 倾不能下传时 ( 如窦房或房室阻滞)，或其他原因造成长的间歇时 ( 如期前收缩 
/ T ； 的代偿 N 歇等），作； Aj —种保护性措施，低位起搏点就会发出一个或一连串的冲动，激动心房 
或心室仅发牛 . 1〜2个称为逸搏，连续3个以 Jt 称为逸搏心律 （escape rhythm ) 按发卞•的部位 
分为房性、房审交界性和室性逸搏：其 QRS 波群的形态特点与各相应的期前收缩相似，二者的 
為別足期前收缩厲提前发生，为主动节律，而逸搏则在长间歇后出现，属被动资律、临床 1 •.以房 
审交界忭逸搏最为多见 （ [¥1 5-1-81) ，室性逸搏次之，房性逸搏较少见 

1. 房性逸搏心律 心房内分布着许多潜在许律点，频率多为 50〜60 次 / 分，略低于窦房结 
心心房 I .部的逸搏心律产 t 的 P 波与窦性心律 P 波相似;节律点在右心房后下部者衷现为 1 及 
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图 5-1-80 预激综合征合并心房颤动 
a - 发生心房颤动时的心 电图; b . 窦性心律时的心电图显示预激图形 



aVR 导联 P 波直立， aVF 导联 P 波倒置， p ' R 间期 >0. 12秒，有人称为 M 状窦心律货律点在左 
心房#，称左心房 心律; 来自左心房后壁者， I 、 V 6 导联 P 波倒置 ， V , 导联 P 波直、 5:， H 有前|员|顶 
后高尖 特征； 来自左心房前壁时， V , 〜 V 6 导联 P 波倒置， V ,导联 P 波浅倒或収向如果 P 形态、 
PR 间期，甚至心动周期有周期性变异，称为游走心律，游走的范围 rij * 达房宰夂界 [ x : 而出 现倒置 
的逆行 P 波 

2. 交界性逸搏心律是最常见的逸搏心律，见于窦性停搏以及•:度必宰 m 滞等情况， u : 

















































































































































































































































第一章心电图 



QRS 波群界性搏动特征，频率一般为40〜60次/分，慢而规则。 

3. 室性逸搏心律多见于双结病变或发生于束支水平的三度房室阻滞。其 QRS 波群呈室 
性波形，频率一般为20〜40次/分，慢而规则，亦可以不十分规则。 

4. 反复搏动 （ reciprocal beat ) 又称反复心律 （ reciprocal rhythm ) ，其电生理基础是房室交界 
区存在双径路泠导有吋交界性逸搏或交界性心律时，激动逆行上传至心房，于 QRS 波群之后 
出现逆行 P 波，这个激动又可在房室结内折返，再次下传心室。当折返激动传抵心室时，如心室 
已脱离前一个交界性搏动引起的不应期，便可以产生一个 QRS 波群。反复搏动属于一种特殊形 
式的折返激动（阁 5-1-82), 如果两个 QRS 波之间夹有一窦性 p 波，属伪反复心律，应称为逸 
搏一夺获心律 



图 5-1-82 反复搏动（二联律） 

第七节电解质紊乱和药物影响 


% 电解质紊乱 


电解质素乱 ( electrolytes disturbance ) 是指血清电解质浓度的增高与降低，无论增高或降低都 
会影响心肌的除极与复极及激动的传导，并可反映在心电图上。需要指出的是，心电图虽有助 
于电解质紊乱的诊断，但由于受其他因素的影响，心电图改变与血清中电解质水平并不完全一 
致。如时存在各种电解质紊乱时又可互相影响，加重或抵消心电图改变。故应密切结合病史 
和临床表现进行判断。 

1. 高血钾 （ hyperkalemia ) 高血钾时引起的心电图变化见图5小83 。 细胞外血钾浓度超过 
5. 5 mmol / L ， 致使 QT 间期缩短和 T 波高尖，基底部 变窄; 血清钾 >6. 5 mmol/L 时， QRS 波群增宽， 
PR 及 QT 问期延长， R 波电压降低及 S 波加深， S-T 段压低。当血淸钾增高 >7 mmol / L,QRS 波群 
进一步增宽， PR 及 QT 间期进一步 延长; P 波增宽，振幅减低，甚至消失，有时实际上窦房结仍在 
发出激动，沿3个结间束经房室交界区传入心室，因心房肌受抑制而无 P 波，称之为“窦室传导’’ 
(图 5-1 -84 ) 高血钾的最后阶段，宽大的 QRS 波甚至与 T 波融合呈正弦波。高血钾可引起室性 
心动过速、心嗜扑动或颤动，甚至心脏停搏。 

2. 低血钾 （ hyp —) 低血钾时引起的心电图变化见图5-1-85。、典型改变为 S - T 段压 
低， T 波低平或倒置以及 Li 波增高 （ u 波 >0. lmV 或 u / T > l 或 T - u 融合 、双 峰）， QT 间期一般正常 
或轻度延长，表现为 QT - u 间期延长（图 5-1-86) 。 明显的低血钾可使 QRS 波群时间延长， P 波振 
幅增高低血钾 " f 引起房性心动过速、室性异位搏动和室性心动过速、室内阻滞、房室阻滞等各 
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图 5-1 -83 高血钾 :随血 钾水平逐渐升高引起的心电图改变示意图 
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图 5-1-84 高血钾（患者血钾水平 :8. 5mmol/L) 



正常 


T 波变低 

u 波增高 

ST 段历低 

PR 延 



Tii 融合 

P 波增“ 


图 5-1-85 低血钾 ：随血 钾水平逐渐降低引起的心电图改变示意图 




图 5-1-86 低血钾 

( 患者血钾水平 :2. lmmol/L， 箭头示 u 波， QT-u 间期 0. 7() 秒) 

3. 高血钙和低血钙高血钙的主要改变为 ST 段缩短或消火， QT 问沏缩纪（阌 5-1 -87 ) 严 
8高血钙 ( 例如快速静注钙剂时），可发生窦性停搏、窦房阻滞/幸:性期前收缩、阵发牲宰忭心动 
过速等_低血钙的主要改变为 ST 段明显延长、 QT 间期延长、直 t T 波变窄、低平或倒置，一般 
很少发生心律失常（图 5-1-88) 


二 、约物影响 


1- 洋地黄对心电图的影响 

⑴洋地黄效应 （dighalis effec-t) : 洋地黄I接作用尸心室肌，使动作电位的2 |、>:利|缩以至 
消 ; 人•，片减少3位娜皮度 ，因 I.力作屯 位吋稈 缩) ?、/，d 巾;•喂 n;: 低； 

2下波低平、咖 ij 或倒贤，®向下波 ri: •往足仞始部分倒身 叫训 r; :)\)t 

间期缩短I:述心电阅衷现常为已经接受洋地黄治疗的标志,即所谓 m 也的效 q :( m 5-1-89) 
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图 5-1-88 低血钙 

( 患者血钙水平： I. 46 〖nnu)l/L，QT 间期 0. 46 秒) 



图 5-1 -89 洋地黄引起 ST-T 变化，逐渐形成特征性的 ST-T 改变（鱼钩型) 


( 2 ) 洋地殷屮岛 （ (ligiUilis toxicity ) :洋 地黄中毒患者可以有胃肠道症状和神经系统症状，但 
出现各种心律失常 足洋地 黄中毒的主要衣现。常见的心律失 常有: 频发性（二联律或三联律）及 
多源性室性期前收缩，严®时口 J ‘出现室性心动过速(特别是双向性心动过速)甚至室颤交界性 
心动过速伴 W 宰脱作，房性心动过速伴不同比例的房室阻滞也是常见的洋地黄中毒表现洋地 
龄屮#还 Nf 出观房室肌滞，彳出现二度或度房室阻滞时，则是洋地黄严重中毒表现 胁也 
«'[ 发卞絮性 停搏 或喪房肌滞、心房扑动、心房颤动等 

2. 奎尼丁 金 尼厂属 1 、类 抗心律失常药物，并 且对心 电图有较明显 作用: 奎尼丁治疗剂 
• VS : 吋的心电1冬1衣观: JX)T N 朗延长;② T 波低平或倒置;③ u 波增高;④ P 波稍宽可有切迹， PK 间 
期稍延 tc ： 免 ni r 中趨时的心电阁 表现: CDQT 间期明显延 长； ② QRS 时间明显延长（用药过程 
屮 ， QKS 时 M 4、 说超过原米的 25% ，如达到 5( K / H 、 V : i 即停药）；③各种程度的房室阻滞以及窦性 


笔记 

















































































































第五篇辅助检查 


心动过缓、窦性停搏或窦房 阻滞; ④各种室性心律失常，严重时发生扭转型室性心动过速，甚至 
室颤引起晕厥和突然死亡。 

3. 其他药物如胺碘酮及索他洛尔等也可使心电图 QT 间期延长： 

第八节心电图的分析方法和临床应用 

一、 心电图分析方法和步骤 

必须强 调:要 充分发挥心电图检查在临床上的诊断作用，单纯地死记硬竹某鸣心电图诊断 
标准或指标数值是不行的，甚至会发生误导。只有熟练地掌握心电图分析的方法和技巧，并善 
于把心电图的各种变化与具体病例的临床情况密切结合起来，才可能对心电图作; li 正确的诊断 
和解释。 

1. 结合临床资料的重要性心电图记录的只是心肌激动的电学活动，心电图检测技术本身 
还存在一定的局限性，并且还受到个体差异等方面的影响。许多心脏疾病，特別足¥期阶段，心 
电图可以正常。多种疾病可以引起同一种图形改变，例如心肌病、心肌炎、脑血管意外等都可能 
出现异常 Q 波，不可轻易诊断为心肌 梗死； 又如 V 5 导联电压增高，在正常宵年人仅能提示为高 
电压现象，而对长期高血压或瓣膜病患者就可作为诊断左心室肥厚的依据之一闪此，在检查 
心电图之前应仔细阅读申请单，必要时应亲自询问病史和作必要的体格检杳，对心电阁的各种 
变化应密切结合临床资料，才能得出正确的解释。 

2. 对心电图描记技术的要求心电图机必须保证经放大后的电信号不失真采样率、频率 
响应、阻尼、时间常数、走纸速度、灵敏度等各项性能指标应符号规定的标准和要求描记吋应 
尽 E 避免干扰和基线漂移。心电图检查应常规描记12导联的心电图，以避免遗 ■某些 重要的 
信息描记者应了解临床资料及掌握心电图分析的基本方法。应根据临床耑要及心电图变化， 
决定描记时间的长短和是否加作导联：例如疑有右心室肥厚或右心室心肌梗死时 /、 v : 加作 v 3l{ 〜 
v 5 K 导联; 怀疑后壁心肌梗死应加作 V 7 〜 V y 导联。对于心律失常，要取 P 波清晰的导联，描记长 
度 M 好能达到重复 ffl 示具有异常改变的周期。胸痛时描记心电图发现有 ST-T 异常改变者 ，一 
定要在短期内重复描记心电图，以便证实是否为急性心绞痛发作所致等， 

3. 熟悉心电图的正常变异分析心电图时必须熟悉心电图的正常变异例如 P 波一般偏 
小常无意义；儿童 P 波 偏尖； 由于体位和节律点位置关系， in 、 aVF 导联 P 波低平或轻度 倒晋时 ， 
只要 I 导联 P 波直立， aVR 导联 P 波倒置，则并非 异常； QRS 波群振幅随年龄增加而 递减； 儿童 
心心室电位常占 优势; 横位时 in 导联易见 q 波；“ 顺钟向转位”时， v , 甚至 v 2 vf •联 "] •出观 “ qs ” 
波形;呼吸可导致交替电压 现象; 青年人易见 ST 段斜形轻度 抬高； 有自主神经功能紊乱者 吋出 
观 ST 段低、 T 波低平或倒置，尤其 女性; 体位、情绪、饮食等也常引起 T 波振幅 减低； 儿 窜:和 妇 
女 V ,〜 V ,导联的 T 波倒置机会较多等 

4 -心电图的定性和定量分析定性分析是基础，可先将各导联心电图大致浏览一遍，注意 
p 、 Q ks - t 各波的有无及其相互之间的关系，平均心电轴的大概方位，波形的大小和有无增宽变 
形，以及 ST _ T 的形态等通过 t 述分析，对大部分较单纯的心电图变化即能作出 n : 确判断 I 对 
町疑或界限不明确的地方，可有目的地去做一些必要的测量，以获得较准确的参数帮助判断 
定设分析常用的参数有 PP 间期、 PK 间期、 P 波时间、 Q 波时限 、 QKS 波群时间、(厂间期以及 P 波 
和 QRS 波群的振 幅等为 / M 、 致遗漏，分析心电图至少从四个方面考 虑:心 律问题 、传# 问题、 
房宰肥大问题和心肌方而的问题分析心律问题应 f 先抓住基础心律(結窦性心律还是诗位心 
律），有无规律 p 波，从窦房结开始，逐层下推对较复杂的心律失常， /、 V : 肖宄作1>波 W . d 、 •较清楚 
的导联 I :找出 PP 之间的 规律; 然后观察 QKS 波群形态以及之间的规 律； M / n •分析 p 波 


第一章心电图 


QRS 之间的关系和 规律； 必要时需借助梯形图。另外，对最后结果，还要反过来看与临床是否有 
明显不符合的地方，并提出适当的解释。原则上能用一种道理解释的不要设想过多的可能性; 
应首先考虑多见的诊断，从临床角度出发，心电图诊断要顾及治疗和患者的安全。 

5. 梯形图是分析复杂心电图，尤其是复杂心律失常的常用方法。可在心电图的下方画上 
数条横线分別代表窦房结 （ S ) 、心房 （ A ) 、房室交界区 （ A - V ) 和心室（ V )，另配以适当的符号，例 
如：加 黑圆点表示激动的起源，直线表示激动传导，“1”表示传导受阻等。梯形图常用来分析各 
波群之间的关系和互相影响，简明易懂（图 5-1-90) 0 


aVR 



图 5-1-90 梯形图（二度丨型房室阻滞伴交界性逸搏） 

:、 心电图的临床应用 

心电图主要反映心脏激动的电学活动，因此对各种心律失常和传导障碍的诊断及分析具有 
十分肯定的价值，到0前为止尚没有任何其他检查方法能替代心电图在这方面的作用。心电图 
是诊断急性心肌缺血和心肌梗死的快速、简便、可靠而实用的方法。在诊断和指导治疗遗传性 
心律失常（例如，先天性长 QT 间期综合征、 Brugada 综合征、儿茶酚胺敏感性多形性室性心动过 
速等）方面，心电图发挥着重要作用。房室肥大、药物和电解质紊乱都可引起一定的心电图变 
化，有助沴断。心电图对心包炎、心肌病、心肌炎、肺栓塞、慢性肺源性心脏病、各种先天性心脏 
病等也都有其特定的诊断价值。心脏电生理检查时，常需要与体表心电图进行同步描记，帮助 
判断电生理现象和辅助诊断。对于瓣膜活动、心音变化、心肌功能状态等，心电图不能提供直接 
判断 Ji 作为心动周期的时相标记，又是其他检查的重要辅助手段。 

除广循环系统疾病之外，心电图已广泛应用于各种危重患者的抢救、手术麻醉、用药观察、 
航天、登山运动的心电监测等。 

(吴杰） 


t. iL 
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第 一 节动态心电图 

动态心电图 （ ambulatory electrocardiography ，AECG) 是指连续记录24小时或更长时间的心电 
图:该项检查技术首先由美国学者 Norman J . Holter 发明，并于20世纪60年代初期应用于临床， 
因而又称为 Hoher 监测。动态心电图能够对受检者在 H 常活动的怙况下，以及在分沐和粘沖状 
况不断变化的条件下进行连续的心电图监测和记录，可提供受检者白天和夜 N + M 状态下的心 
电活动信息。动态心电图检查具有常规心电图等其他检查不能替代的作) U 和价攸， W 此已成为 
临床上广泛使用的无创性心血管病检查和诊断手段之一。 

' 仪器的基本结构 

动态心电图仪主要由记录系统和回放分析系统组成： 

1. 记录系统 包括导联线和记录器。导联线一端与固定在受检者身 h 的电极相一端 
与记录器连接。记录器目前通常采用数字固态式记录器类型：记录器 M 带在受检荇身I.，可以 
连续记录和储存 24 小时或更长时间的两通道或三通道心电信号近年，12咩联动态心电图系 
统已广泛应用于临床： 

2. 回放分析系统 主要由计算机系统和心电分析软件组成回放系 统能向 动对数字固态 
记录器记录到的24小时心电信号进行分析。分析人员通过人机对话方式对计炸机分析的心电 
图资料进行检查、判定、修改和编辑，打印出异常心电图图例以及有关的数裾和阁衣，作出诊断 
报告 


二敁朕系统 

H 前多采用双极导联，电极一般均固定在躯体胸部。穿联的选抒成根椐小>!的检测〖丨的而 
定，常用的诗联及电极放置部位 如下： 

1. CM 5 导联正极置于左腋前线、平第5肋间处（即 V 5 位置），负极置于右锁骨下窝中1/3 
处该导联对检出缺血性 ST 段下移最为敏感， R 记录到的 QHS 波振幅 最尚 ，适常规使用的 
4联 

2. CM, 导联 il 〔极置 于胸骨右缘第4肋间（即V,位置）或胸骨I:，负极置 尸左 锁骨下窝中 
1/3 处该导联町清楚地显示 P 波，分析心律失常时常用此汙联 

3. M aVF 导联止:极泞于左腋前线肋缘，负极 H 于左锁骨下窝内1/3 处该咩朕 R 贤川于检 
测左心室下壁的心肌缺血改变 

4. CM 2 或 CM 3 导联极置于 V 2 或 V 3 的位置，负极置于 心锁竹 F 窝屮 1/3处怀疑患 
#有变异性心绞痛（冠状动脉痉挛）11，]•，宜联合选用和导联 

尤关电极 " f 放置胸部的仟何郃位，•般霄:于右胸第5肋 N 腋前线或胸竹 K 段屮部 

12导联动态心电 I 冬 I 系统的电极放 筲部位 4运动负疴试验的屯极放肾部位相 M 

: ‘、 临床应川范叫 

动态心 电阳吋 以获得受检#丨丨常屮活状态 F 迮续24小时敁免时 「 nj 的心屯阳资料 ， W 
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此常可检测到常规心电图检查不易发现的一过性异常心电图改变。还可以结合分析受检者的 
生活 FI 志，厂解 AU 荇的症状，活动状态及服用药物等与心电图变化之间的关系。其临床应用范 
围 如下： 

1 . 心悸、气促、头昏、晕厥、胸痛等症状性质的判断。 

2 . 心#失常的定性和定: S 诊断。 

3. 心肌缺 血的 诊断和评价，尤其是发现无症状心肌缺血的重要手段。 

4. 心肌缺血及心律失常药物疗效的评价： 

5. 心脏病患荇预后的评价，通过观察复杂心律失常等指标，判断心肌梗死后患者及其他心 
脏病忠芥的预 

6. 选抒安装起搏器的适应证，评定起搏器的功能，检测与起搏器有关的心律失常。 

7. 膜学科学研究和流行病学调查，如正常人心率的生理变动范围，宇航员、潜水员、驾驶员 
心脏功能的研究等 


四、注意事项 

戍耍求 ALl {佩带记录器检测过程中作好日志，按时间记录其活动状态和有关症状。患者 
不能填写#，应山阁务人员代写。不论有无症状都应认真填写记录。一份完整的生活日志对于 
正确分析动态心 | U 图资料異有重要参考价值： 

动态心电阁常受监测过程中患者体位、活动、情绪、睡眠等因素的影响，有时在生理与病理 
之间难以划出明确的分界线。因此，对动态心电图检测到的某些结果，尤其是 ST-T 改变，还应 
结合病史、症状及其他临床资料综合分析以作出正确的诊断。 

丘、分析报告 


分析报丹应包括以下主耍 内容： 

1. 监测期间的基本节律，24小时心搏总数，平均心率，最高与最低心率及发生的时间。 

2. 各种心律失常的类型，快速性和（或）缓慢性心律失常，异常心搏总数，发生频度，持续时 
间，形态特征及心律失常与症状、日常活动和昼夜的关系等。 

3. 监测导联 ST 段改变的形态、程度、持续时间和频度， ST 段异常改变与心率变化及症状的 
关系。 

4. 应选择和打印有代表性的正常和异常（各种不同类型心律失常， ST-T 改变， QT 间期异常 
等）的实时心电图片段，作为动态心电图诊断报告的依据。 

5. 对起搏器患#，报告中还应包括起搏器功能的评价和分析。 

分析报告最后应作出此次动态心电图监测的诊断结论。 

耑耍指出 ：动态 心电图厲回顾性分析，并不能了解患者即刻的心电变化：由于导联的局 
限，問小-能反映嫉些异常心电改变的全貌。对于心脏房室大小的判断、朿支传导阻滞、预激综 
合征的识别、房性和室性心律失常的定位以及心肌梗死的诊断和定位等，仍需要依靠常规 
12 导联 心电阁 检杏近年 ，12 导联动态心电图系统的开发和应用可以部分弥补这方面的 
+足 


第二节心电图运动负荷试验 

心 1 l_L 謝运动 6 W 试验 ( EGG exercise test ) 是判断是否存在心肌缺血及发现早期冠心病的一 
种检 测力法 ， ill 然 1 j M 状动脉造影结果对比有一定比例的假阳性与假阴性，但由于其方法简便 
实川、尤创伤、相对安全，一商:被公认为是-项重要的临床心血管疾病检查手段 
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一、 运动试验的生理和病理■础 

生理情况下，运动时为满足肌肉组织需氧量的增加，心率相应加快，心排血 M •相应增加，而 
必然伴随心肌耗氧量增加，冠状动脉血流量增加。当冠状动脉发生病变而狭窄到一定程度时， 
患者在静息状态下可以不发生心肌缺血，但当运动负荷增加伴随心肌耗氧 M •增加时，冠状动脉 
血流量不能相应增加，即引起心肌缺氧，心电图上可岀现异常改变。心肌耗氧 M 与心率快慢、心 
室大小、室壁张力、室内压力增加速度及心室射血时间有关。在临床上 ，一 般以心率或心率与收 
缩期血压的乘积来反映心肌耗氧量情况。 

二、 运动负荷量的确定和运动方窠的选抒 

应根据患者的年龄和病情设定运动负荷量。运动负荷盘分为极量与亚极 M 两档。极量负 
荷量是指心率达到人体的生理极限的负荷量。这种极限运动量一般多采用统计所得的各年龄 
组的预计最大心率为指标。最大心率粗略计算法为: 22 0-年 龄数; 亚极量•负荷量是指心率达到 
85%〜90%最大心率的负荷量，在临床上大多采用亚极量负荷试验。例如，55岁的受检者最大 
心率为: 2 20-55=16 5 次/分，亚极量负荷试验的心率应为：165 x 85% = 140次/分。60岁以下受 
检者一般常规选择经典的 Bruce 运动方案分级标准（表 5-2-1) 0 对年龄较大者或心功能不全者 
亦选用 Bruce 修订方案分级标准（表 5-2-2) 


表 5-2-1 经典的 Bruce 运动方案分级标准 


级别 

时间 （ min ) 

速度 （ km / h ) 

坡度（度） 

1 

3 

2.7 

10 

2 

3 

4.0 

12 

3 

3 

5.4 

14 

4 

3 

6.7 

16 

5 

3 

8.0 

18 

6 

3 

8.8 

20 

7 

3 

9.6 

22 


表 5-2-2 

Bruce 修订方案分级标准 


级别 

时间 （ min ) 

速度 （ km / h ) 

坡度（度） 

1 

3 

2.7 

0 

2 

3 

2.7 

5 

3 

3 

2.7 

10 

4 

3 

4.0 

12 

5 

3 

5.4 

14 

6 

3 

6.7 

16 

7 

3 

8.0 

18 


二、 运动试验的$联系统 


运动试验导联系统的选择对于规范运动试验检查和 iH 确判断心电阁改变的总义 II •:常#:嬰、、 
顺; I :普遍釆用 Mason - IJkar 对标准12导联进行改进的导联系统来记录运动试验心电|冬1 [冬| 5- 
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2-1 显示运动试验采用的 Mason - Likar 改良后的12导联电极放置部位。目前推荐使用12导联同 
步心电图记录，以便可以全而和准确地了解患者在运动试验中出现的心肌缺血程度和部位以及 
心律失常等情况。 • 



图 5-2-1 运动试验12导联电极放置部位示意图 
(R A 、 LA 、 K L 、 LL 为肢体导联电极，放置部位如 
图所示 〜 V 6 为胸导联电极部位） 


四、运动试验方法 

二级梯运动试验是最早运用于临床的负荷试验，又称 Master 试验。该方法虽简单、易行、经 
济、安全，但巾于负荷量小，敏感性差，假阴性率较高，这一方法已基本淘汰。目前采用踏车运动 
试验和平板运动试验两种方法。 

1 . 踏车运动试验 （ bicycle ergometer test) 让患者在装有功率计的踏车上作踏车运动，以速 
度和阻力调节负荷大小，负荷量分级依次递增。负荷量以 kg • m/min 计算 ，每 级运动 3 分钊 S 
男性由 300kg • m/min 开始，每级递增 300kg • m/min; 女性由 200kg • m/min 开始，每级递增 
200kg • m/min 0 直至心率达到受检者的预期心率。运动前、运动中及运动后多次进行心电图记 
录，逐次分析作出判断。 

2. 平板运动试验 （treadmill test ) 这是目前应用最广泛的运动负荷试验方法。让受检 
者在活动的平板上走动，根据所选择的运动方案，仪器自动分级依次递增平板速度及坡度 
以调节负荷撤，直到心率达到受检者的预期心率，分析运动前、中、后的心电图变化以判断 
结果。近年的研究 表明： 无论何种运动方案，达到最大耗氧值的最佳运动时间为 8 〜 12 分 
钟，延 L < :运动时间并不能增加诊断准确性，强调运动方案的选择应根据受检者不同的具体 
情况而定 I 

运动试验前应描记受检者卧位和立位12导联心电图并测量血压作为对照。运动中通过监 
视器对心率、心律及 ST-T 改变进行监测，并按预定的方案每 3 分钟记录心电图和测 M 血压一次 
在达到预期业极量负荷后，使预期最大心率保持1〜2分钟再终止运动。运动终止后，每 2 分钟 
id 录1次心电图，一般至少观察6分钟。如果6分钟后 ST 段缺血性改变仍未恢复到运动前1冬 I 
形，以继续观察至恢复/ 


":、运动试验的适府 illi 和岱忌证 

1. 适应证 

( 1 ) 付不典型胸痛或可疑冠心病患者进行鉴别诊断 t 

(2) if 沾 M 心病患者的心脏负荷能力。 


笔记 
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(3) 评价冠心病的药物治疗、介入治疗效果。 

(4) 进行冠心病易患人群流行病学调查筛选试验。 

需要注意的是，心电图显示有预激图形、左束支传导阻滞、起搏心律的出者不适宜采用该项 
检查 ：> 

2. 禁忌证 

(1) 急性心肌梗死或心肌梗死合并室壁瘤。 

(2) 不稳定型心绞痛。 

(3) 心力衰竭。 

(4) 中、重度瓣膜病或先天性心脏病。 

(5) 急性或严重慢性疾病 3 

(6) 严重高血压患者。 

(7) 急性心包炎或心肌炎， 

(8) 急性肺栓塞、主动脉夹层。 

(9) 严重主动脉瓣狭窄。 

(10) 严重残疾不能运动者 c 

患者如无禁忌证，在其进行运动试验时应鼓励患者坚持运动达到适竹:的试验终点 ，即患 街 
心率达到亚极量水平。但在运动过程中，虽尚未达到适宜的试验终点，而出现下列怡况之一时， 
应终止 试验： 

( 1 ) 运动负荷进行性增加而心率反而减慢或血压反而下降者 （ 收缩报下降超过 lOmmHg ) 。 

( 2 ) 出现严重心律失常者，如室性心动过速或进行性传导阻滞 

(3) 岀现眩晕、视力模糊、面色苍白或发绀者。 

(4) 岀现典型的心绞痛或心电图岀现缺血型 ST 段下移多 0. 2 mV 者。 

六、运动试验结采的判断 

常见的 ST - T 改变类型见图 5-2-2 . 

目前国内外较公认的运动试验的阳性标 准为： 

1. 运动中出现典型的心绞痛： 

2-运动中心电图出现 ST 段下斜型或水平型下移 >0. lmV ， 持续时间大于1分钟（图 5-2- 
3)。 

少数患者运动试验中出现 ST 段抬高多 0. lmV 0 如果运动前患者心电图有病理性 Q 波，此 

a b 

J T A \j 


图 5-2-2 常见的 ST-T 改变类型示意图 
a - ll: 常 . ST-T 形态； I). 心房复极向 M ( T a 向起假性 ST 
段 下移; 单纯 J 点降 低； d . 缺血墦 ST 段下移 ( 卜斜咽 ）； 
匕缺血型 ST 段 F 移（水平 型）； f . 取纯 T 波倒 H 
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ST 段抬心 多力苹喂运动异常所致：如果运动前患者心电图正常，运动中岀现 ST 段抬高提示发 
生透壁 n 心肌缺 I 多为某一冠状动脉主干或近段存在严重狭窄，或由于冠状动脉痉挛所致（图 
5-2-4 广 






、 J 卜 --1-^4-^ 



n . 运动终 Ll •.后8分钟 


图 5-2-3 运动中出现缺血型 ST 段下移（运动试验阳性） 

(患朽运动 中 II 、 ffl 、 a \ l ，， 及 V 4 〜导联出现 ST 段水平型下移為 0. lm \ ;运动终止后8分钟, 
I 、移的 ST 段逐渐恢簏到运动前水平) 


t it 
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图 5-2-4 运动中出现 ST 段抬高（运动试验阳性） 
a . 患者运动前的心电图 正常; b . 患者运动中 n 、 ffl、aVF 导联岀现 ST 段抬高，同时$半 
aVL 、 V , 导联 ST 段 下移; c . 立即终止运动并含服硝酸甘油，数分钟后 ST 段恢复到运 

动前正常水平 

在评价运动试验结果时，应特别注意不能将心电图运动试验阳性与冠心病的诊断混为一 
谈，在流行病学调查中或一贯无胸痛症状而仅仅心电图运动试验阳性者，其意义仅等同于冠心 
病的一个易患闲子，不能作为诊断冠心病的依据。心电图运动试验假阳性者为数不少，尤其见 
于女性。另一方面运动心电图阴性者不能肯定排除冠心病，应结合临床其他资料进行综合 
判断。 

(吴杰） 
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图 5-3-1 肺容积及其组成 

测定方法：首先以体温、大气 HI 、饱和水蒸气压 （ I)Ofly temperature pres.sure saturated , BTPS ) 校 
正肺讀计量计校 iH 后嘱受检者取坐位,1二鼻夹，含口器与肺量计相连，平静呼吸5次后测定 
肺活量 

1 . 潮气容积 （tidal volume, VT) 是指平静呼吸时，一次吸入和 呼出的气域|卜:常成人参考 
fft 约为 500ml VT 受吸 A U1 几功能的影响，尤其是膈肌的运动，呼吸肌功能6个时 YT 降低 

2. 补呼气容积 （expimlory reserve volume,KRV ) 是指平 7 〔未人乃 M: 呼 ' （听呼出 
的乂域止常成人参考值 :男性 (1609±492) ml 、女性 （1126±338 )ml KK\ "J * 随呼 " C 肌功能的改 
变而发十变化 

3. 补吸气容积 （inspiratory reserve volume , IKV ) 足桁中〜 ifP 及 X ( 衣 I 1 ]. Vii 人 >0 > V : 吸/〔所吸& 

的 / Uli : ll : 常成人参々 值： 别1:约 2160 ml 、 女性约 1400 ml HU 受吸\肌功能的毖响 


肺功能检查内容包括肺容积、通气、换气、血流和呼吸动力等项目。通过肺功能检査可对受 
检者呼吸生理功能的基本状况作出质和量的评价，明确肺功能障碍的程度和类 7 H 肺功能检查 
对研究疾病的发病机制、病理生理、明确诊断、指导治疗、判断疗效和疾病的康 M 、 分动力的鉴定 
以及评估胸腹部大手术的耐受性等都有重要意义。以下简述临床常用肺功能检夼项 M 。 

第_节通气功能检查 

一 、肺容积 

肺通气功能检查是呼吸功能检查中最基本的检查项目。这项检查包括肺泡的含 " CM 、气流 
在气道中的流速及其影响。肺泡内 含气跫 受肺与胸部扩张或回缩的影响发生相应改变形成四 
种基础肺容积 （basal lung volume ) 和四种基础肺容量 （basal lung capacity ) 肺容积指在安靜 iff 况 
下，测定一次呼吸所出现的容积变化，不受时间限制，具有静态解剖学怠义四种基础肺容积由 
潮气容积、补吸气容积、补呼气容积和残气容积组成，它们之间彼此互不重裣。肺容 M 是由两个 
或两个以上的基础肺容积组成（图 5-3-1 )。四种基础肺容量包括 深吸 / CM 、 功能残气 M 、 肺活 
量、肺总量。临床上残气量、肺总量需先测定出功能残气量后通过计算求得，而 K 他各项均可直 
接测定。肺容量与年龄、性别和体表面积有关。肺容堡大小对气体交换有一定影响。 


深吸气 a 功能残气 a 


肺活量 残气 


肺总 fi 


f . it 


536 
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4. 深吸气量 （inspiratory capacity , IC ) 是指平静呼气末尽最大力量吸气所吸人的最大气 i 
量，即潮气容积加补吸气容积 （ VT + IRV )。 正常成人参 考值： 男性为 （2617±548) ml ， 女性为 
(1970±381 )ml 一般怙况下，正常 1 C 应占肺活量的2/3或4/5。当呼吸功能不全时，尤其是吸 

气肌力障 W 以及胸廊、肺活动度减弱和气道阻塞时 1 C 均降低。 

5. 肺活量 （vital capacity , VC ) 是指尽力吸气后缓慢而又完全呼出的最大气量，即深吸气 
M 加补呼 IC + F . RY ) 或潮气容积加补吸气容积加补呼气容积 （ VT + IRV + ERV ) 。右肺肺活 

(1) 测定方法 :包括 一期肺活量和分期肺活量。一期肺活 
M 是指深吸气末尽力呼气所呼岀的全部气量（即深吸气量加补 i 
呼气 M ， ic + erv ) ，又称为一次慢呼气肺活量。分期肺活量是 
将相隔若干次平静呼吸所分别测定的深吸气量加补呼气 M (图 
5-3-2)。 

(2) 正常成人参考值 :男性 （4 2 17 ± 690) ml 、 女性（3105± 
452) ml ; 实测值占预计值的百分比<80%为减低，其中60% 〜 
79%为轻度、40% 〜 59%为中度、< 4 0%为重度。 

( 3 ) 临床 意义: 肺活童是肺功能检测中简单易行而又最有 
价値的参数之一。肺活•量减低提示有限制性通气功能障碍，亦 
可提示有严重的阻塞性通气功能障碍。临床上常见于胸廓畸 
形、广泛胸膜增厚、大董胸腔积液、气胸、肺不张、弥漫性肺间质 
纤维化和大」 ill •腹腔积液、腹腔巨大肿瘤等，以及重症肌无力、月鬲 
肌麻痹、传染性多发性神经根炎和严重的慢性阻塞性肺疾病及 
支气管哮喘等疾病。 

6. 功能残气量 （functional residual capacity ， FRC) 是指平 

静呼气木肺内所含气 M ，即补呼 气位加 残气量 （ RV ) 。 FRC 、 RV 均不能由肺量计直接测得，需应 
川\体（ kCC 或分析方法间接测定。 FRC 测定时只需受检者平静呼吸，不受受检者主观用 
力呼吸丙的影响，因而重复性好。 1 W 测定则要求受检者用力呼吸，因此，其用力程度和配合 
的好坏可能影响 RV 的测定。 

(1) 测定方法 

1 ) 密封式氦稀 释法: 包括重发呼吸法和一 U 气法两种，其•中重复呼吸法多用。首先在空气 
冲洗; ri •的肺筒内充入定 M 氮与空气混合气（10%)、、嘱受检者在坐位情况下平静呼吸，至功能 
残气位时電鉍呼吸7 〜 10分钟，使肺内与肺量计内气体充分混合，达到氮浓度平衡后再持续 1 分 
钟，至平均呼吸求达到测定终点。休息20分钟后重复1次，要求2次容积差 <5%，然后根据初始 
_度、平均后的氮浓度与已知的肺量计容积计算岀 FRC 0 

2) M 稀释 法： 包括密闭式与开放式爾复呼吸法和汗放式 M 稀释法三种，其中密闭式 ® 复呼 
吸法多川择先在冲洗后的肺量筒内充人纯氧 5000 ml 。 嘱受检者取坐位，重复呼吸7分钟，使 
肺鐘汁 内的氣3肺内氮充分混合达到平衡，再取肺量计中气样测定氮浓度，计算 FRC 

(2) ||:常成人参芩侦 ：男性 (3112 土611 ) ml 、 女性 (2348±479) ml . 

(3) 临床意 义：卜妍:理 匕是接近于正常呼吸模式,反映胸廓弹性回缩和肺弹性回缩力 
之 N 的又系||:常怙况 F 这两神力量相等而互相抵消， FRC 约相当于肺总量的40% 肺弹性回 
缩力 卜 ‘降， " r 使增高 ，如阻 塞性肺气肿、气道部分阻塞反之 FRC 下降，如肺间质纤维化、 
急性呼吸轩迫综介怔( ARDS ) 另外,当胸廓畸形致肺泡扩张受限，或肥胖伴腹版增高使胸廓弹 
外: M 缩乃卜‘降时， KKC 亦卜降 

7. 残气量 （residual capacity , RV ) 是指最大呼气末肺内所含气 M ,这些气 M 足够继续进行 


量由全 肺肺活:过的55% 
一期肺活 ： S 



图 5-3-2 —期肺活量与 
分期肺活量 


笔记 
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气体交换（弥散呼吸）。正常成人参 考值: 男性约 （1615±397) ml 、 女性约 （ l 24 5±336) ml 。 其临床 
意义同 FRC 。 然而临床上残气量常以其占肺总量 （ TLC ) 百分比（即 RV / TLC % ) 作为判断指标， 
正常情况下， RV / TLC 小于或等于35%，超过40%提示肺气肿。 RV 在正常情况下约占 TLC 的 
25%，而且随 FRC 的改变而改变，但是在限制性肺疾病时 RV 减少比较轻，在小气道疾病时 ， RV 
可能略增加，而 FRC 可正常。 

8. 肺总量 （total lung capacity , TLC ) 是指最大限度吸气后肺内所含气量，即肺活蛩加残气 
量。正常成人参 考值: 男性约 5020 ml 、 女性约 3 4 60 ml 。 肺总量减少见于广泛肺部疾病，如肺水 
肿、肺不张、肺间质性疾病、胸腔积液、气胸等。在肺气肿时， TLC 可正常或增高，主要取决于残 
气量和肺活量的增减情况。 


二、 M 气功能 

通气功能又称为动态肺容积，是指单位时间内随呼吸运动进岀肺的 气显和 流速。 

( 一 ) 肺通气量 

1. 每分钟静息通气量 （minute ventilation , VE ) 指静息状态下每分钟呼出气的量，等于潮气 
容积 （ VT ) x 每分钟呼吸频率（ RR / min ) 。 

(1) 测定方 法：嘱 受检者安静卧床休息15分钟平静呼吸后，将已调试好的肺量计与之相接 
进行测定。重复呼吸2分钟，同时记录呼吸曲线与自动氧耗量。选择呼吸曲线平稳、基线呈水 
平状态、氧摄取曲线均匀的1分钟，计算 VE ， 并经 BTPS 校正。 

(2) 正常成人参 考值： 男性约 （ 6663±200)ml 、 女性约 （ 4217±160)ml 。 >10L/min 提示通气 
过度，可造成呼吸性碱中毒。 <3L/min 提示通气不足，可造成呼吸性酸中毒。平静呼吸的潮气 
容积中，约 25% 来自肋间肌的收缩， 75% 依赖膈肌运动完成。故潮气容积的大小不仅与性别、年 
龄、身高、体表面积有关，且受胸廓与膈肌运动的影响。 

2. 最 大自主通气量 （maximal voluntary ventilation , MW ) 是指在 丨 分钟内以最大的呼吸幅 
度和最快的呼吸频率呼吸所得的通气量。可用来评估肺组织弹性、气道阻力、胸廓弹性和呼吸 
肌的力量，是临床上常用作通气功能障碍、通气功能储备能力考核的指标。 

(1) 测定方法 :包括 密闭式与幵放式两种，其中开放式适用大规模筛查用。测定前首先须询 
问有无禁忌证，如严歌心肺疾病及咯血者。再给受检者进行示范，然后嘱受试者取立位，与肺量计 
连接，平静呼吸4〜5次后尽最大的力量，以最快的速度持续重复呼吸12秒或15秒，要求呼吸频率 
达10〜15次/分。休息10分钟后重复一次。要求2次测定结果差异<8%。计算时应选择呼吸速 
度均匀、幅度一致连续达到12秒或15秒的一段最大曲线，取呼吸所得气量乘5或4即得。 

(2) 成人正常参 考值： 男性约（104±2.71)1^、女性约（82.5 ± 2. 17 ) L 。 作为通气功能障碍考 
核指标时常以实测值占预计值％进行判定，卩7预计值％ <80%为异常。 

(3) 临床意义 

1 ) MVV 降低：尤论是阻塞性或限制性通气障碍均可使之降低。临床常见于阻塞性肺气肿、 
呼吸肌功能障碍、胸廓、胸膜、弥漫性肺间质疾病和大面积肺实变等。 

2 ) 作为通/ C 储备能力考核指 标:常 以通气储备 W 分比表示，计算公式为： 

少 - *-rv 每分钟最大通每分钟静息通气 M 100 ^ 

通'储與每分钟最大通气量 

通/乂储铬「〖分比被认为是胸郃 f ■术术前判断肺功能状况、预计肺合并症发生风险的预测指 
标以及 职业病 劳动能力鉴定的指标正常值 >95%，低于86%提示通气储备不足，气 急阈为 
60% 〜 im 

(二） 用力肺活董 

J || 力肺活 M :( forced vital raparity , FVC ) 是指深吸气至肺总域位 fr f 以最大力 I 说、最快的速度所 
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能呼出的第 1 秒用力呼气容积 （forced expiratory volume in one second ， FEV,。） 是指最 
大吸气 至⑽总 位 f •，汗始呼气第 1 秒钟内的呼出气跫。正常人3秒内可将肺活量全部呼出，第 
1、2、3秒所呼岀气 M 各占 FVC 的百分率正常分别为83%、96%、99% (图5-3-3)。 FEV h 。既是容 

积测定，亦为一秒钟内的平均呼气流 M •测定，临床应用非常广泛，并常以 FEV I () * FEV I 0 /FVC% 
表不 （ 称 •秒书 ） 



图 5-3-3 用力肺活 Q 


1. 测定方法仪器预先准备，要求肺量计筒容积 
大于 7 L ， 积聚时间至少达10秒，流量 12 L / S 时的阻力 
为 1.5 cmH 2 0 /(L • s )。 嘱受检者取立位，与肺量计连 
接后做最大吸气至肺总量位，屏气1秒钟后以最大力 
M •、最快速度呼气至残气量位，持续、均匀、快速呼尽， 
重复2次。然后选择最佳曲线进行计算。 

2. 正常成人参考值 男性约 （ 3179±117)ml 、 女 
性约 (2314±48)ml ； FEV, 0 /FVC% 均大于 80 %。 

3. 临床意义用力肺活量是测定呼吸道有无阻 
力的重要指标。阻塞性通气障碍患者，如慢性阻塞性 
肺疾病、支气管哮喘急性发作的患者，由于气道阻塞、 
呼气延长，其 FEV 1Q 和 FEV, Q /FVC% 均降低，但在可 
逆性气道阻塞中，如支气管哮喘，在应用支气管扩张 


剂后，則 1 办… 较仙•改奔限制性通气障碍时，如弥漫性肺间质疾病、胸廓畸形等患者可正常， 
5至 " J * 达为此吋里呼出气流不受 限制但 肺弹性及胸廓顺应性降低，呼气运动迅速减 
弱停止，使肺活砧的绝大部分在极短时间迅速呼出。 

(三）最大呼气中段流量 


方乂 大呼 〔中段流 , V :( maximal mid expiratory flow ， 麵 EF 、 MMF ) 是根据用力肺活量曲 线而计 
算得岀 月;1力呼出25% 〜 75% 的平均 流量。 

测疋1方法，将用力肺活 M 起、止两点间平均分为四等份，取中间50%的肺 容量与 其所用 
呼气时⑽ （ 大呼气中段时间 、 niid expiratory time ， MET ) 相比所得值。正常成人男性约为 （ 3452± 
】160 ) ml / s 、女忭为 （ 2836±946) ml / s 。 


2. 临床意义可作为评价早期小气道阻塞的指标 。因为 MMF 主要取决于 FVC 非用力依 
赖部分’包括 MMF 在内的低肺容 M 位流垃•改变仅受小气道直径影响。有研究发现小气道疾患 
当 FEV ,」 和 KKV, () /FVC% 及气道阻力均正常时， MMF 却可降低，表明 MMF 比 FEV 1() /FVC% 能 
更好地反映小气道阻塞情况。 

(四）肺泡通气量 


，一 肿泡 迪气 敏 Ul Veo l ar ventilation , W ) 是指安静状 态下每 分钟进人呼吸性细支气管及肺泡与 
气体交换 的 A 效通气量。正常成人潮气容积为 SOOmI ， 其中 150 ml 为无效腔气。无效腔气不参 
与气体交换，仅 在呼吸 细支气管以上气道中起传导作用，亦称为解剖无效腔。若按呼吸频率为 
15 次/分 H •算， K 静息通气量为 7 . 5 L / min , 减除无效腔气，即肺泡通气量为 5. 25 iymin 0 但进入 
肺 泡屮气 体，苦尤州吨肺泡毛细血管血流与之进行气体交流，也同样会产生无效腔效应，称肺泡 
尤效 W I 刊尤效 l ] V : )川肺泡无效腔称彳 i :. 理无效腔 （dead space ventilation ， V n ) 。正常情况 F 因通 
气/血流比价 il : 常1肺泡尤效腔 M 小至可忽略不计，故生理无效腔基本等于解剖无效腔= 
( V , _ V,，）xKKnjc VA = VTx ( 1 - V n / V r ) xRR ， 由此可见肺泡通气量受无效腔与潮气容积比率 
(V"/V, ) 影响， iK 常 v , yv r = o .3 〜 0. 4 , 比值小则有效肺泡通气量 增加； 反之则减少，如 V D /V, = 
0 - 7 时， VT 仍为 500ml, RR15/minJIJ VA = 500mlx( 1 -7/10) x 15/min = 2. 25 L/min 故浅速呼吸 
的通 /( :效+•逊 r •深缓呼吸 


笔记 
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(五）临床应用 

1. 通气功能的判断临床上通气功能测定是肺功能测定的基本内容，是一系列肺功能检査 
中的初筛 项目。 根据上述各项指标，并结合气速指数（正常为1)，可对通气功能作出初步判断、 
判断肺功能状况和通气功能障碍类型。 

气涑栌赞 — MVV 实测值/预计值％ 

L — 日从— VC 实测值/预计值％ 

通气量储备能力用通气储量％来表示,95%为正常，低于86%提示通气储铬不佳，低于 10 % 
提示通气功能严重损害。 

(1) 肺功能不全分级 ：见表 5-3-1 

表 5-3-1 肺功能不全分级 



VC 或 MVV 实/预％ 

FEV , 0 / FVC % 

基本正常 

>80 


>70 

轻度减退 

80〜71 


70 —61 

显著减退 

70~51 


60-41 

严重减退 

50〜21 


$40 

呼吸衰竭 

^20 



(2) 通气功能障碍 分型： 以上通气功能主要反映大气道（内径 >2. 0 mm ) 通气的状况阻塞 
性通气功能障碍的特点是以流速（如 FEV , f ,/ FVC % ) 降低为主，限制性通气障碍则以肺容 M (如 

VC ) 减少为主其分型见表 5-3-2 




表 5-3-2 通气功能障碍分型 


FEV ， 0 / FVC % 

MVV VC 

气 速指数 

RV TLC 

阻塞性 1 1 

. 1 正常或丄 

<1.0 

正常或 T 

限制性 正常或个 

i 或正常 1 i 

>1.0 

正常或丨 1 

混合性 . 

丄 i 

xl . 0 

不定 不定 

2. 阻塞性肺气肿的判断 

吋根据 RV / TLC % 结合肺泡 M 浓度的测定，对阻塞性肺气肿的程 

度作出判断（表 5-3-3) 





表 5-3-3 阻塞性肺气肿程度判断 



RV / TLC (%) 


平均肺泡氮浓度（％) 

尤肺气肿 

^35 


2. 47 

轻度肺气肿 

36 ~45 


4. 43 

中度肺气肿 

46〜55 


6. 15 

重度肺气肿 

>56 


8.40 


3. 气道阻塞的可逆性判断及药物疗效的判断 紂通 过支管舒张试验来判断有尤"】‘逆件 

及药物斤效 

( 1 ) 测定方 法：测 定前患者24小时停用支气管舒张药，洱行常规肺功能测定 5结裝提小 
KKV , 0 或 I 4: V , 0 / FVC % 降低时，给患#吸人沙 r 胺醇 0. 2 mg 后15〜20分钊 1 ， _: M 测定 FKV , J-j 
KKV , f / KV (；% ，然 G 按 K 列公式 iK 窃通\改錄率来进行判断 


^ -V 1 
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通气改善率= 


用药后测定值-用药前测定倌 

m 药前测定值 


xl 00% 


(2) 结!判断：改潑率 >15% ， 判定为阳性。 15% 〜24%为轻度可逆，25%〜40%为中度可 
逆， > 4 0 「/r 逆支1符哮喘患者改善率至少应达12%以上，且其绝对值增加 200 ml 或以 

上，慢性限警 N •:肺疾病患界改#率不明显。 


(3 ) 项 ：仏评 价通气改善率时须特别注意 FEV, 。的绝对值，因为 FEV,.。 只要稍为增 

加就能达到改卩;M2%的指际，但是其绝对值的微量增加对肺通气功能的改善并无意义，只有当 
K 绝对〖I'[增)川200 ml. YK \\ "改冷超过I 2 %才能认为气道可逆。 

4. 最大呼气流量 （yak expiraton flm、，PEF) 是指用力肺活量测定过程中，呼气流速最快 
时的 K 问流速，'尔祢 lIJ 硝呼’ （ 流速，主要反映呼吸肌的力量及气道有无 阻塞。 正常人一日内不 
[HJ 时 N 点的 PKK 攸 n]* 饤指! rf •，称为日变异率或昼夜波动率。这种变异率的测定，可用微型峰流 
速仪于 W 丨丨沾: U 及下午•（或傍晚）测 PEF， 连续测一周后 计算: 


PKF _ _ n 内敁高 PEF^H 内最低 PEF 


- xlOO % 


l / 2 ( 同日内最高 PEF + 最低 PEF ) 

I il :常 fl 1 !: •般 < 2 ⑽，>20% 付支气管哮喘诊断有意义。因该法操作简便，故常作为哮喘患者 
私 jfiV 胳测的小，纟 V 11 变 片书明 显增大，提示病情加重，需行相应处理。 


• , 5) 支气管激发试验反应性足支气管哮喘的特征，而支气管激发试验是测定气道反 
R 性的•种力•法该试验圮川坫种刺激，使支气管平滑肌收缩，再行肺功能检查，依据检查结果 
的扣关指标判定夂/(管狹窄的程度，借以判定气道反应性。 

⑴测定 I 雜济:作先将试验所用药物组胺或醋甲胆碱用生理盐水按浓度 0.03 ~ I 6 mg / 


ml ， f 帥 f 递咐稀 f 倾 d 制,*4\:冰筘保存备用。要求受试者在受试前无呼吸困难症状，且 FEV〖. 0 占预 
计值 >70% ,24小时内停用支气管扩张剂。 

"( 2 ) 测 f 力•法：冗测丛•础 FEV, 。値，然后雾化吸入生理盐水2分钟，再测 FEV,.。 ，如果无明显 
降低，则从 ii 低浓度汗始，采川潮气法呼吸，依次吸入上述药物，每一剂量吸完后测 FE、。 ，至 


FEV , " 较吸入盐水后 [’ EY , u 降低 > 2 0 r / c 时终止气道反应性的判断主要以使 FEY ,』 降低加％时 


所； / u : 约物索积 FFA u > )， 其值为组胺 PD ，。 ？£\， 1 。<7.8叫〗01、醋甲胆碱！^ 2 。 FEV 10 < 
1 2. 8 fxmul ，为’〔边 反 ^性增高。 汁妇 :公 式为： 


HUl •:'、“ mnl )= 翌丨,。对照値-药 物吸人后 FEV l 。 最高值 xl00% 

FE V U1 对照值 

( 3) ，临床☆义：主要用于协助支气管哮喘的诊断。对于无症状、体征，或有可疑哮喘病史， 
或 / rJn : 状缓解 期，’ 功能正常者，或仅以咳嗽为主要表现的咳嗽变异性哮喘者若支气管激发 
试验 阳性吋确定沴断 


第二节换气功能检查 

外呼吸进人肺泡的氧通过肺泡毛细血管进人血液循环，而血中的二氧化碳通过弥散排到肺 
泡，这个过柷称为“换气”，也称为“内呼吸％肺有效的气体交换与通气量、血流量、吸入气体的 
分布和通/ C / 血流比值以及气体的弥散有密切关系 c 
( 一 ) 气体分布 

肺泡 W z U 本义换的稱本单位，只有吸入的气体能均匀地分布于每个肺泡，才能发挥最大的 
A C 休夂換效书 fH . lii •，即使足健康人，肺内气体分布(辦 distribution ) 也存在区域性差异，导致气 
体分布的八均•件： imm yui 阻力、顺应性和胸膜腔内压的不一致有关 t 例如在1；、>:位时 
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图 5-3-4 — 口气氮分析法测定吸气在肺内分布均匀性 

重复呼吸7分钟氮清洗法测定时，令受检者反复吸入纯氧使肺内氮气连续冲洗岀去，肺内 
的氮被每次吸入的纯氧稀释，并随呼吸排出，使肺泡内氮浓度逐渐下降。反复吸人7分钟后，测 
定总的呼出肺泡/ C 中氮的浓度。健康人肺内气体分布相对均匀，氮浓度应 <2. 5%。 

2. 临床意义吸入气体分布不均匀主要是由于不均匀的气流阻力和顺应性。临床上支气 
管痉挛、受出现不均匀的气流阻力•，间质性肺炎、肺纤维化、肺气肿、肺淤血、肺水肿等可降 
低肺顺应性 

(二）通气 / 血流比值 

肺有效的气体交换+仅要求有足够的通气量和血流 M ， 而且要求通气与血流灌注（即通气/ 
血流比值 ventilation/perfusion ratio , V / Q ) 在数量上比例适当。在静息状态下，健康成人每分钟 
肺泡通气鼂（ V 、）约 4 L ， 血流量 （ Q ) 约 5 L ， 比值为0.8。但是肺内不同肺间区的 V/Q tt 
值存在很大差异，其原因是 V / Q 比值受重力、体位和肺容积的影响，其中重力和体位的影响最 
大良:位时单位肺容积的通气肺底部最多，肺尖部最少；而肺血流亦同样为肺底部最多，肺尖 
部巖少，结果导致 V /0 比值从肺底向肺尖进行性增高；但通过屯理 h 的调许，使整个肺的 \V 
0取得迠1的比值,以保 h \ : M 有效的/ C 体交换在病现情况下，局部血流障碍时，进入肺泡的气 


肺尖部胸腔负压最高，并以 o . 26 cmH 2 0/ cm 的梯度向肺底部递减，结果引起上肺区扩张程度大 
于下肺区。在此基础上再深吸气时，上肺区肺泡先扩张，气体亦先进入上肺区，继而上、下肺区 
肺泡同时充气，充气时间和数量也基本相同。当吸气至肺总量位 （ TLC ) 时，上肺区先终止扩张 
充气（属快肺泡），而下肺区肺泡继续充气（属慢肺泡）。另外，有阻塞性气道病变时，由于气道 
阻力不一致，吸入气体容易进入气道阻力低的肺内。呼气过程中肺泡压不能达到平衡和呼吸频 
率增加均会加重气体分布不均。气体分布的测定方法和临床意义 如下： 

1. 测定方法本项检查是以测定氮浓度作为判定指标。氮浓度不能直接测定，需通过吸入 
纯氧后测定呼出气中的氮浓度来间接测定。测定方法有单次呼吸法和重复呼吸法两类，其中以 
单次呼吸法为常用。单次呼吸法 （一口 气氮稀释法）测定时令受检者于深呼气至残气 S ( RV ) 位 
后吸入纯氧至肺总量 （ TLC ) 位，然后缓慢均匀地呼气至残气位。操作者将呼岀气持续引入快速 
氮分析仪，连续测出呼出气中氮浓度，并描记肺泡氮浓度曲线。呼气氮浓度与曲线呈 4 相 变化: 
先排出无效腔纯氧，氮浓度为零为 I 相，曲线呈 平段； 随后呼出气为肺泡与气道混合气，氮浓度 
开始上升为 n 相； 待肺泡持续排气，由于各部肺泡氮浓度接近，出现高浓度氮的相对水平曲线为 
ni 相，曲线呈肺泡 平段； 最后下肺区小气道关闭，含更高浓度氮自上肺区呼出为 iv 相，曲线上扬 
(图 5-3-4)。判定指标以呼气至750〜 1250 ml 的瞬时氮浓度差为准，正常<1.5%。健康人吸入 
纯氧在肺内均匀分布，不同肺区的肺泡氮被吸人纯氧稀释后，浓度接近。 


-开始呼气 

呼气 N 2 I 浓度％ , 


开始呼气 


呼气 N 2 浓度％ 
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体， fh 于未能和允足血流交换， V / Q 比值>0.8,出现无效腔气 增加; 反之，局部气道阻塞， V/Q 
比姐 <0. S ， 成为尤效灌注，而导致 静一动 脉分流效应。这两种异常状况，都可造成换气功能障 

碍，导致缺 '丫 4；(动脉 R 分压， PaO : 降低） ，一 般并无 C 0 2 潴留，但可出现动脉二氧化碳分压 
( PaC 0 2 ) 降低 

1 - 测定方法足通过计订•一些生理指标来间接判定 V / Q 比值^其方法很多，如用 Bohr 
公式计 T ): 尤效腔比书 （ v ,/ v r ) 、用动脉血气计算肺内分流 （ L / 0 t ) 、肺泡一动脉氧分压差 

[ H ] 

2 - 临床意义 v /0 比衍失调是肺部疾病产生缺氧的主要原因。临床上见于肺实质、肺血 
管疾病，如肺炎、_4、•张、呼吸窘迫综合征、肺栓塞和肺水肿等。 

( 1 ) V ,/ V r i [ ♦:常价为（ 29 . 67±7. 11)%,比值随年龄增大而增加。其值增大见于各种原因所 
致的帥血丫’;.1永减少，如肺 '((] 中、肺血流 M 减少和肺血管栓塞 。 

( 2 ) ( ,> >/ Q I il •:常攸 = 0. 0505 x 年龄 +1. 6235,其值增加见于先天性心脏病，右至左分流、肺不 
张、肺 m 水肿、肺部感染等疾病。 

(3) P <、 的正常值:吸空气 0.67 〜2.01^(5〜151聰1^)、吸纯氧5.33〜13.33收（40〜 

lOOmmHg ) 该项指标受\ /()比値、解剖分流与弥散三种因素影响，可作为综合了解肺的换气 
功能。 

(三）肺泡弥散功能 

/ / #泡弥;&公帅泡内飞沐中和肺泡壁毛细血管中的氧和二氧化碳，通过肺泡壁毛细血管膜进 
^ =换的过柷-以弥敗佾 （(liffusing capacity ^,) 作为判定指标。肺泡弥散量是指肺泡膜两 

侧 >体==^力 ImmHg 条件下，气沐在单位时间 （1 分钟）所能通过的气体量 （ ml )。 影响肺泡 
^细血管弥散的闪尜苻弥散而积、弥敗距离 （厚度） 、肺泡与毛细血管的氧分压差、气体分子量、 
在^质屮的溶解度、肺泡毛细血管血流以及气体与血红蛋白的结合力。 0 2与 C 0 2 在肺内的 
VJ 、 改过 M 溢度下，两种气体弥散的相对速率与该气体分子量平方根成反比、与气体在 
介 ^ t 的济解度成 Il : 比 ，计 算结果， C 0: 的弥散速率为0 2 的21倍，实际上不存在 C 0 2 弥散功能 
的障碍，故临床 k 弥散障碍是指轼而言，其后果是缺氧。由于一氧化碳 （ C0) 有与氧分子相类似 
特性，临床 I ••测定时则通常釆用 C 0 气体。 

1 ' 测定方法有单次呼吸法、恒定状态法和重复呼吸法三种。临床上较常用单次呼 吸法。 
正吊 1 H 为 ： W ‘(1: 18. 23〜 38. 41 ml /( mmHg - min ) [187. 52 〜 288. 8 ml/(kPa - min ) ] ; 女性 20. 85 〜 
23. 9 ml/(mmHg • min ) [156. 77 - 179. 7 ml /( kPa - min )]。 

声 2 . 临床意义 [\ 值与年龄、性别、体位、身材等相关，男性大于女性，青年人大于老年人。 
弥散 M 如小于 iK 常预汁值的 809 f ，则提示有弥散功能障碍。 

⑴弥散 W 降低，常见于肺间质纤维化、石棉肺、肺气肿、肺结核、气胸、肺部感染、肺水肿、 
先天性心脏病、风湿性心脏病、贫血等。 

( 2 ) 弥散敏增加可见于红细胞增多症、肺出血等。 

第三节小气道功能检查 

小 •道功 能 ( small airway function ) 为区域性肺功能 （regional lung function ) 的一‘种小’〔道 
是指吸气状态 卜内柃 < 2 „ im 的细支气管（相当于第6级支气管分支以下），包括全部细支气管和 
终木细夂/〔管，足邝多慢性阻塞性肺疾病$朗容易受累的部位。由于呼吸道阻力与气管的横截 
_飯 I - 匕， ifU 小\道的总横截面积比直径大于 2 mm 的气道的总横截面积大得多（达 100 cm 2 VX 
卜‘ ） ，附匕、/ C 道附力 f 乂占气道总阻力的20%以下,因此，当它发生病变时，临床上可无任何症状 
和休? il : ， JL : •常变化'尔不易被常规肺功能测定方法检出。以下介绍小气道功能检查方法，对0 
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I I / I I 

: y/ ; : Lrv-j 

O : _ I-〆〆 J_!_I_I_J_ 

u -- tlc -- 

肺容量 ( ml ) 

图 5-3-5 闭合气量曲线 

(2) 氦气法 ：本方 法4氮气法相似不同之处是在幵始吸气时先吸入定 M 指水气体 M 
200 ml ,再吸入空/ C 达肺总 M ( TIX ) 位随后立即缓慢匀速地一次呼气至残气 M ( KV ) 位 

3. 判定与临床意义两方法所测结果无明显差异:测定结果判定指标有两种，分別为 CV 
(W 合气量) / VC (肺活量）％和 CC (闭合总量) /TLC (肺总量）％ | J : 常值随年龄增加而 增加; 
CV / VC % ，30岁为13%，50岁为20% ； CC / TLC <45% 吸烟者不正常率明显增加，成烟半年 fTM 
明改善 

(二）最大呼气流量•■容积曲线 

M 大呼’ C 流 h 卜容积曲线 （maximum exjiiralory flow volume (: urve ， MKFV ) 为'义’试行 / 十:作敲大川 
力呼 ' (过程弓•，将呼出的气体容积4相应的呼气流设所记录的曲线，或称流 M - 容积曲线 （ \ -\曲 
线） 


期发现、诊断小气道疾病有十分重要意义。 

(一）闭合容积 

闭合容积 （ closing volume , CV ) 原称闭合气量，是指平静呼气至残气位时，肺下垂部小气道开 
始闭合时所能继续呼出的气体 量； 而小气道开始闭合时肺内留存的气体量则称为闭合总 M 
(closing capacity , CC ) , CC = CV+RV 

1. 测 定原理 正常人直立位或坐位时，兩于受重力影响，胸腔负压自上而下呈梯度减低，在 
深呼气至残气位时，肺尖部的胸腔压（胸膜腔内压）为 -2. 2 cmH 2 0，至肺底部胸膜腔内为 
+ 4. 8 cmH 2 0。 吸气时，因上肺区肺泡负压大于下肺区，因此吸入气首先进人上肺区，再进入下肺 
区； 深吸气，在吸气末上肺区先终止扩张充气时，下肺区肺泡继续扩张深呼气，咐于胸膜腔内 
压自上而下递度递增，故下肺区肺泡排气先于上肺，继而上、下肺区同时排气；等接近呼吸末! W , 
下肺区因胸腔内压超过气道内压，小气道先被挤压而陷闭。 

2. 测 定方法基本 有两种，即 氮气法 （ N 2 method ) 或一 口气氮测定法 （single breath nitrogen 
test ， SBN 2 ；^ 氦气法 （He bolus method ) 或 m 氙弹丸法。两种方法都是利用肺上部和肺下部标记 
气体浓度的差异，根据不同浓度的标记气体非同步排空来计算闭合气 M : 

(1) 氮 气法： 嘱受试者取坐位深呼吸两次空气后，缓慢尽力呼气到残气量（1^')位，再以< 
0. 5 L / s 速度缓慢持续吸入100%氧到肺总量 （ TLC ) 位。然后以 0. 3 ~0. 5 L / s 的缓慢速度呼气至 
残气量位。呼气同时测定呼出气容积和氮浓度，记录在 X - Y 轴记录仪 h ， 会得出4相曲线 1 
相为气道与测定仪管道内不含氮的无效腔气，氮浓度 为零； II 相为无效腔与上下肺 区肺泡 气混 
合气，氮浓度 上升； IK 相为上下肺区同等排气，氮浓度相对 稳定； IV 相为下肺区小气道开始闭合， 
排气渐向中、上肺区推进，当中肺区排气始止，含氮较高的上肺区肺泡继续呼出时， M 浓度叨显 
上升，第 HI 、 IV 相相交点至呼气终点即为闭合容积 CV (图 5-3-5) c 重复2〜3次，间隔时间为5〜 
10分钟 ： 本方法是临床较常用的一种方法。 



f it 
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1. 测定原理小’（迫流 W 的变化与小气道壁受呼吸过程中肺容积大小变化的影响密切相 
关吸乂时 W 祚 m 増大.随胸腔压力 （P ⑷的 降低，气道周围肺组织弹性回缩力对管壁的牵张力 
增强，使/ Ciil 扩张 Hi 力呼气时，肺泡内压 （Palv) 亦称肺内压驱动气体自肺泡内排出，此时 Ppl 
起双刃剑作川，既作 )lj 于肺泡有利于排气，也作用于气道，挤压使其口径缩小而妨碍肺泡排气。 
故在深 吸 / un •川力呼 ’ c 初期，肺容积较大，小气道内径相对较粗，单位时间呼气流量与胸内压力 
有关; 到， 呼 'c 中 g 期，肺容积缩小，呼气流量则取决于小气道及其腔内压力抵制和削减其周围 
nuj i r immJj 保持 通畅的能力，而与胸膜腔内压大小无关，流量自动降低。 

2. 测定方法嘱受试荇々:位平静呼吸数次训练后深吸气至肺总量 （TLC) 位后，以最快速度 
川力呼/ C 个:戏 ’C Wf:': ,总呼’(:时间应达 4 秒以上，用 X-Y 函数记录仪描绘出呼气量与相应气流 
速度的 彳彳1 又曲线 （ m 5-3-6) X轴代表肺容积、 Y 轴代表最大呼气流量 (Vmax ) 0 间隔5〜10分 
钟 d : W •次， 尔: 少测3次两次测定的 FVC 值差应<5%或者 100ml， 选择最大值曲线测算。 

3. 判定指标及临床意义临床上常用 VC 50% 和 VC 25% 时的呼气瞬时流量 （々 max 50 和 
V 職25 ) 作力险测小 /: C 道阻塞的指标，凡两指标的实测值/预计值小于70% ， 且 1 5 。/ 1 B <2. 5 
即认力竹小/ (迫功能障 fi !》 M 过观察 MEFV 曲线的下降支斜率的形状可判断气道阻塞的部位， 
特別足 I . / omm ， jc 曲线形态典有特征性（图 5 - 3 - 7 ) 。 



Vmax75% 




支气管哮喘 



肺间质纤维化 


慢性支气管炎 



胸腔内上气道可变性狹窄 



胸腔外间定性上气道狹窄 



肺气肿 



胸腔外上气道可变性狭窄 
图 5-3-7 不同疾病时流量-容积曲线 


4 - 低密度混合气体流量呼吸密度较空气低约2/3的氣（80% )+ 氧（20% )混合气体 （He + 
()2 ) 所描绘的 MEV \ 曲线，与呼吸空气所测绘的 MEFV 曲线进行比较，不仅可更敏感地琴 I 期发现 
小’ 和功能障碍，而{ I 可用于鉴別小气道阻塞的部位及是否具有可逆性. 

(三）频率依赖性肺 顺应性 

__以件坫指中.位仏:力改变时所引起的容积变化，用以反映肺组织的弹性，通常包括肺顺 
应件和总顺成性肺顺应性分为静态顺应性 （ Cstat ) 和动态顺应性 (Cdyn ) 两种，静 
态顺心:外: 指卬 呼吸尚朗屮气流被短哲阻断时测得的肺顺应性，它反映肺组织的 弹性； 动态顺应 
件‘则处<1:呼吸 闷明屮 弋流农波附断时测得的肺顺应忭，它受气道阻力的影响,并根据呼气和吸 

腔内 Hi 改变来确定、.动态顺应性义分为正常呼吸频率 （20 次/分)和快 
迪 flf 吸顿千.（约 ( S () 次分 ）|Uj fi | i , |, i * Y \ 义称频率欣赖， fl •:則性 （ depemleiu'e oi dynaniic 
c - ompluuKM *, M ) C ) ，它比的片 01 •敏感 ll : 常怙况 K Cdyn ! j Cslat 接近， 11. 呼吸频率增加 H 、 j ‘改变办 


笔记 


























笔记 
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很小，但当小气道病变患者呼吸频率增加时，随特定肺容量的改变而胸膜腔内压增加，动态顺应 
性降低。除此以外，肺顺应性还与弹性回缩力有关，弹性回缩力是指保持肺脏于某容积所要求 
的压力。弹性回缩力增加，则顺应性降低，反之则顺应性增加。正 常值: Cstat 为 2.0 L / kPa、Cdyn 
为 1. 5〜 3. 5 L / kPa 。 肺静态弹性回缩力增加和 Cstat 降低，见于肺纤维化等疾病，肺静态弹性回 
缩力降低和 Cstat 增加，见于肺气肿 ： 

(熊 盛道） 

第四节血气分析和酸碱测定 

血液气体和酸碱平衡正常是体液内环境稳定、机体赖以健康生存的一个重要方面。血中有 
生理效应的气体是氧（0 2 )和二氧化碳 （ C 0 2 )， C 0 2 不仅与0 2 有关，而且与酸碱平衡有关。血液 
气体分析可以了解0 2 的供应及酸碱平衡状况，是抢救危重患者和手术中监护的重要指标之一。 
血液气体分析（血气分析）的标本有釆自于动脉和静脉血两种，但临床上常用动脉血。两者的差 
别能更准确地判断组织气体代谢及其伴随的酸碱失调的状况以及准确地解释结果，例如采血对 
结果的影响等。 

血气分析测定标本采集的基本要求如下： 

1. 合理的采血部位（桡动脉、肱动脉、股动脉）。 

2. 严格地隔绝空气，在海平面大气压 （101.3 kPa ，760 mmHg ) 、安静状态下，釆集肝素抗凝血。 

3. 标本采集后立即送检，若血标本不能及时送检，应将其保存在41环境中，但不得超过2 
小时。 

4. 吸氧者若病情许可应停止吸氧30分钟后再采血送检，否则应标记给氧浓度与流置。 

一、 血气分析的指标 

动脉血气分析 （blood gas analysis ) 指标中，血气分析仪可直接测定的有动脉氧分压、动脉二 
氧化碳分压、动脉氢离子浓度，然后根据相关的方程式由上述三个测定值计算出其他多项指标， 
从而判断肺换气功能及酸碱平衡的状况。 

(-) 动脉血氧分压 

动脉血氧分压 （ Pa 0 2 ) 是指血液中物理溶解的氧分子所产生的压力。健康成人随年龄增大 
而降低，年龄预计公式为 Pa 0 2 = 100 mmHg -( 年龄 x 0. 33) ±5 mmHg 

【参 考值】 

95 〜 100 mmHg ( 12. 6 ~ 13. 3 kPa ) 。 

【临床意义】 

1. 判断有无缺氧 （ h > P ( ha ) 和缺氧的程度造成低氧血症的原因有肺泡通气不足、通气血 
流（々/0)比例失调、分流及弥散功能障碍等。当 Pa 0 2 在 20 mmHg (2.6 7 kPa 相应血氧饱和度 
32% ) 以 F , Ll ! f + M 绀织 器官问氧降阶梯 （ cascade ) 消失，脑细胞不能再从血液中摄氧，有氧代 
谢+能止常进行，生命难以维持低氧血症分为轻、中、重三型 ：轻度 ：80〜 60 mmHg ( 10.7 〜 
8. OkPa ) ;中度:60〜 40 mniHg (8. 0〜 5. 3 kPa ) ; 重度： <40 mmHg (5. 3 kPa ) 。 

2. 判断有无呼吸衰竭的指标矜在海平面附近、安静状态下呼吸空气时 Pa () 2 测定值< 
60 mmHg ( 8 kPa ) ，并 nf 除外其他闪素(如心脏内分流等)所致的低氧血症，即可诊断为呼吸衰竭 
呼吸衰竭根据动脉血气分为 I 型和 II 型 1型是指缺氧而无 C 0 2 滴留 （ Pa 0 2 <6() mmHg ， PaC () 2 
降低或止 常）； U 型是指缺氧伴有 C () 2 、潴留 （ Pa 0 2 <60 mmH g ， PaC 0 2 >50 mmHg ) 

(二） 肺泡-动脉血氧分压差 

肺泡-动脉血氧分紐差是指肺泡氧分〗 li ( ) 与动脉血氧分作 :( I )技 () 2 ) 之弟 : L h () 2 ] 
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P < = P 、 () :- PaO :， j | i •反映肺换气功能的指标，有时较 Pa 0 2 更为敏感，能较早地反映肺部氧摄 
取状况 I > , x , o 2 的产生原因主要是肺内存在生理分流，正常支气管动脉血未经氧合而直接进 
入肺靜脉 JL : 次 A 养心肌的 M 小静脉血直接进入左心室，这样的结果则是正常自左心搏出的动 
脉血中，山•心 • 3%〜5%的静脉血掺杂： P 、0 2 不能直接测取，是通过简化的肺泡气方程式计算 
得出： 


WPA - 


PaCO : 

R 


= ( PB - PH 2 0) xF 1 0 2 


PaC 0 2 

—R 


式屮 P . O ： 力吸入 汽鉍分压、 PaCO : 为动脉血二氧化碳分压、 R 为呼吸交换率、 PB 为大气压、 
PH 2 o 为水燕川、 f , o : 为吸入气氧浓度。 

大 7 〔屮 r‘br (沐的 试浓 度为 20. 93%，实际上仅为 20. 63% ;而吸入的空气是潮湿的，通过上 
呼吸 ill •即波湿化，水蒸气将空气稀释，使氧浓度及氧分压均有所 下降。 在体温 37° C 时饱和水蒸 
气压为 6. 3 kI ) a (47 mmHg ) ，因此吸人到中心气道后的 P , O 2 = (101. 3- 6. 3 ) x 20. 9% = 19. 9 kPa 或 
( 760 — 47 ) x 2(). 93 c /c = 149. 4 minHg 0 

【参考值】 

正常 iW 人约为15〜 20 mmHg (2-2.7 kPa )， 随年龄增加而增大，但最大不超过 30 mmHg 
(4. Ok Pa ) 

【临床意义】 

P(A-a)Q 2 增大伴有 Pa 0 2 降低提示肺本身受累所致氧合障碍，主要见于： 

( 1 ) “左分流或 W 血管病变使肺内动一静脉解剖分流增加致静脉血掺杂。 

( 2 ) 弥漫性 N 质性肺病、肺水肿、急性呼吸窘迫综合征等所致的弥散障碍。 

( 3 ) t / () 比例严重失调，如阻塞性肺气肿、肺不张或肺栓塞。 

2 - P ( A-a, 0 2 增大无 Pa 0 2 降低见于肺泡通气量明显增加，而大气压、吸人气氧浓度与机 
体耗氧 y ： 小‘变时. 

(三）动脉血氧饱和度 

动脉血 K 饱和度 （ Sa 0 2 ) 是指动脉血铽与血红蛋白 （ Hb ) 结合的程度，是单位 Hb 含氧百分 
数，即 


Sa(X 


HbO , 

: 全部 Hb : 


:\ 00 % 


血氧含量 

血氧结合率 


xlOO % 


~ .般况下，每克 Hb 实际结合 0. 06mmol(1.34nil) 氧，若 Hb 为 150g/L， 全部与氧结合，则其 
血氣结 f^h!: 为 150x0. 06 = 9 . 0mmol/L( 15x1. 34 = 20ml/dl) 。 由于并非全部的 Hb 都能氧合，而且 
血中还 JL: 他 Hh， 如高铁 Hb、 正铁 Hb 和其他变性 Hb 等，因此 Sa0 2 难以达到100% 

【参考值】 

95% 〜 98% 

【临床意义】 

1 "〖作为判断机沐是沂缺氧的一个指标，但是反映缺氧并不敏感，而且有掩盖缺氧的潜在 
危险主嬰原因是由于血红蛋白离解曲线 （0DC) 呈 S 形的特性，即 Pa0 2 在 60mmHg 以匕，曲线 
平此段 即使 PaO： 行大幅度变化， Sa0 2 的增减变化很小，即使 Pa0 2 降至 57mniHg ， SaO: 仍 
可接近90% ;只柯 PaC) 2 57mmHg 以下，曲线呈陡直， Pa0 2 稍降低， Sa 0 2 即明显下降因此， 
Sa0 2 /H 较轻度的缺氧吋尽管 Pa0 2 已有明显下降， Sa0 2 可无明显变化。 

2 (” )( ：受 pH、PaC ( > 2 、温度和红细胞内2,3二磷酸甘油酸 (2,3-DPG) 含量等因素影响而左 
右移动，外进而影响 Hh l -j 氧结合的速度、数 量; 0DC 位靈受 P H 影响时发生的移动，称为 Bohr 效 
应 PH 降低，曲线八移，里 Sa0 2 略降低，但氧合血红蛋白易释放氧，有利于提高组织氧分压，相 
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反， pH 升高，曲线左移，会加重组织缺氧。 

(四） 混合静脉血氧分压 

混合静脉血氧分压 （ Pv 0 2 ) 是指物理溶解于混合静脉血中的氧产生的压力。混合#脉血或 
称中心静脉血是经右心导管取自肺动脉、右心房或右心室腔内的血：可分别测定其 Pv 0 2 、混合 
静脉血氧饱和度 （ Sv 0 2 ) 并计算氧含 M ( CV 0 2 ) 。 Pa - VD 0 2 是指动脉氧分与混合静脉 血铽 分压 
之差: 

【参考值】 

1. Pv 0 2 35 ~45 mmHg (4.7 ~6. OkPa ) ; 平均 40 mmHg (5. 33 kPa ) : 

2. Pa - vD 0 2 60 mmHg (8. OkPa ) 

【临床意义】 

1. PV 0 2 常作为判断组织缺氧程度的一个指标。该指标存在生理变异，老年人或 健康# 壮 
年剧烈运动后均可降低。 

2. Pa - VD 0 2 是反映组织摄氧的状况。 Pa - VD 0 2 值变小，表明组织摄氧 受阻； PaJD 0 2 值增 
大，表明组织需氧增加。 

(五） 动脉血 氧含量 

动脉血氧含 M ( Ca 0 2 ) 是指单位容积 （ 每升）的动脉血液中所含氧的总 ifi :( mmol ) 或每汀毫升 
动脉血含氧的毫升数包拈与血红蛋白结合的氧和物理溶解的氧两个部分，即 Ca 0 2 = Hl )( g / dl ) 
xl . 34 xSa 0 2 + Pa 0 2 ( mmHg ) xO . 0031 ，其屮 0.0031 为氧在血中的物理溶解系数，单位是 ml/(dl - 
mmHg ) 。呼吸空气时血中物理溶解氧仅有 0. 3 ml / dl (3. 0 ml / L ) ，溶解于血中氧随氧分压升高 |flf 
增加在3个大气压下吸纯氧时， Pa 0 2 可达到 2000 mmHg ， 血中溶解氧达到 6.0 ml / dl ; 此时，仅血 
中溶解的氧量即可满足机体组织代谢耑要，这也正是釆用高压氧舱治疗变性血红蛋白血症和碳 
氧血红蛋白血症 （ CO 中毒）的机制如能同时测定组织回流的静脉血氧，则动、静血氣含 M 盖 
( CaO : - CvO : ) 即为该组织的实际氧摄®或耗氧量> 

【参考值】 

Ca 0 2 

Cv0 2 

Ca 0 2 - CvO : 

O./Qi 

【临床 意义】 

1. Ca 0 2 足反映动脉血携鉍 M •的综合性指标.卨原缺氣、慢性阻塞肺病缺氧的 患者， CaO : 
随 Pa () 2 降低时降低，但 I 化正常或 升高； 贫血、 CO 中毒、商铁血红蛋卩〗血症的患荇，里 Pa () 2 il -； 
常，而随 Hb 的降低而降低 

2. Ca () 2 - Cv 0 2 " f 佔测绀织代谢状况 

3. 根据 Fick 公式吋 ih 算心排血量 ( (),) 并有助于测算肺内打-左分流率 ( 0/0，.）对先 
人性心脏病有彳 K 左分流和急性呼吸鞔迫综合征的诊断和预后判断其公式 如下: 

• . P (V , ( XxO . 0031 …， 

() 、/ Q 丨= ： --- x 100% 

' 1 ( Ca () 2 -C v ( ) 2 ) + P ( A _ a> 0 2 x 0. 0031 

V /0 失调所致功能件分流，通过吸氧增加吸人氧浓度很快 " f 纠士:；的分流，即肺动 
脉系统血流 W 解剖缺陷或经动-静脉短路 t 接混入肺静脉系、和 V / Q =0 时的£细血管分流所 
致的（〉、/(),增加,即使 M 吸入纯氧亦难以或+能纠 

(六） 动脉血二氧化碳分压 

动脉血 ' 氣 化碳分 ）1(( 卜~ ( : () 、 ） )^• ㈢ 物理溶解 / l •:动脉血中的 （ : () 」（ ll : 常时 W 100 ml 屮溶解 
2. 7 ml ) 分 f 所产， I :.的张乃 (:<) 是柯氧代谢的 M 终产物，经血液运输至肺排出 / KlflL 屮心， 


8. 55〜 9. 45 mmol / L ( 19 〜 21 ml / dl ) 
6. 3 ~ 6. 75 mmol / L ( 14 - 15 ml / dl ) 
2. 25 mmol / L ( 5 ml / cll ) 

3% 〜5% 
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三种形八 • (7 〈 I ::物刊!溶解、化学结合和水合形成碳酸 3 其物理溶解量与 C 0 2 溶解系数 （ a ) 、温度 
有关， 38 < 1 :吋 a 为 0. 0301 mmol/(L - mmHg ) 时 a 为 0. 0308 mnu > l /( L • mmHg ) ; 故当 PaC 0 2 

为 40 mmH - 吋，溶解的 C 0 2 M 为 1. 2 mmol / L (2. 7 ml / dl ) ，相当于动脉全血 C 0 2 全部含量的 5%。 

【参考值】 

35 — 45 mini Iir ( 4. 7〜 6. 0 kl \ i ) ，平均值 40 mniHg (5. 33 kPa ) 。 

【临床 意义】 

1. 判断呼吸衰竭类型与程度的指标 I 型呼吸衰竭， PaC 0 2 可正常或略降低； II 型呼吸衰 
竭， Pa (：() : 必须 67 kPa ) ;肺性脑病时， PaC 0 2 —般应 >70 mmHg (9. 93 kPa ) 。 

2. 判断呼吸性酸域平衡失调的指标 PaC 0 : >45 mmHg ( 6. OkPa ) 提示呼吸性酸中毒； PaC 0 2 
<35 mmH -(4. 7 kPa ) 提小呼吸性碱中谒， PaC 0 : 升高可由通气量不足引起，如慢阻肺、哮喘、呼吸 
肌麻•协等疚沾； Nf •吸件:喊中海丧示通气量增加，见于各种原因所致的通气增加。 

3. 判断代谢性酸碱失调的代偿反应代谢性酸中毒时经肺代偿后 P a C 0 2 降低，最大代偿极 
限为 Pa(：() ： 降至 lOmmllg 代谢性碱中毒时经肺代偿后 PaC 0 2 升高，其最大代偿极限为 PaC 0 2 
升至 55 minHg (7.33 kl ) a ) 

(七） pH 值 

pH A / j : •冰液 W 离子的浓度的指标或酸碱度。由于细胞内与细胞直接接触的内环境之 

P H 测定技水 I •.的 W 难，故常用血液 pH 测定来间接了解。血液 pH 实际上是未分离血细胞的动 
脉血浆屮 Vl 尚 户浓度 [ H ” 的负对数值。 P H 值取决于血液中碳酸氢盐缓冲对 （ BHC 0 3 / H 2 C 0 3 ) ， 
其中碳酸 i 〔山碉 Vr ,碳酸 [ 〖 I 肺调节，其两者比值为20 : 1时，血 P H 为 7. 40。动脉血 pH 值的病 
理改变大范旧为 6. 80〜 7. 80 

【参考值】 

1. pH 7. 35〜 7. 45,平均为 7. 40。 

2. [ H + ] 35 〜 45 mnuW / L , 平均为 40 mmol / L : 

【临床意义】 

,, H / r : 为判断酸碱失调中机体代偿程度的重要指标。 pH <7. 35 为失代偿性酸中毒，存在酸血 
症; pH >7. 45 :火代偿性碱中毒，有碱 血症; pH 值正常可有三种情况 :无酸 碱失衡、代偿性酸碱 
失衡介件酸碱失衡、、临床上不能单用 pH 值区别代谢性与呼吸性酸碱失衡，尚需结合其他指 
标进彳/判断 

(八） 标准碳酸氢盐 

标准碳酸 VUfc ( standard bicarbonate ， SB ) 是指在381，血红蛋白完全饱和，经 PaC 0 2 为 
40 mmHg 的 〆 （沐 > F •衡 U 的标准状态下所测得的血浆 HC 0： 浓度。 

【参考值】 

22 ~ 27 mmol / L ,平均24 mmol / L 。 

【临床意义】 

准确 U 映代谢性酸碱平衡的指标。 SB 一般不受呼吸的影响。 

(九） 实际碳酸氢盐 

实 IV 碳酸氣盐 （actual bicarbonate , AB ) 是指在实际 PaC 0 2 和血氧饱和度条件下所测得血浆 
[ HCO , 念! “： 

【 参考值】 

22〜 27 mmoi/L 

【 临床意义】 

1 . AB M 样反映酸碱平•衡中的代谢性因索,与 SB 的不同之处在于 AB 尚在一定程度 I . 受呼 
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吸因素的影响。 

2. AB 增高可见于代谢性碱中毒，亦可见于呼吸性酸中毒经肾脏代偿时的反应，慢性呼吸性 
酸中毒时， AB 最大代偿可升至 45mmol/L ; AB 降低既见于代谢性酸中毒，亦见于呼吸性碱中毒经 
肾脏代偿的结果。 

3. AB 与 SB 的差数，反映呼吸因素对血浆 HCO; 影响的程度。当呼吸性酸中毒时， AB>SB; 
当呼吸性碱中毒时， AB<SB; 相反，代谢性酸中毒时， AB = SB<E 常值; 代谢性碱中锦时， AB = SB> 
正常值。 

(十）缓冲碱 

缓冲碱 （ buffer bases ， BB ) 是指血液（全血或血浆）中一切具有缓冲作用的碱性物质（负离 
子）的总和，包括 HC0 3 、 Hb - 和血浆蛋白 （ Pr-) 和 HPO 】 - 。 HCO; 是 BB 的主要成分，约占 50% (24 / 
50 )。 是反映代谢性因素的指标。 

【参考值】 

45〜 55 mmol / L ， 平均 50 mmol / L o 
【临床意义】 

1. 反映机体对酸碱平衡失调时总的缓冲能力，不受呼吸因素、 C 0 2 改变的影响 

2. BB 减少提示代谢性酸中毒， BB 增加提示代谢性碱中毒。 

( i -一 ） 剩余碱 

剩余碱 （bases excess , BE ) 是指在38 " C ，血红蛋白完全饱和，经 PaC 0 2 为 40 mniHg 的气体平衡 
后的标准状态下，将血液标本滴定至 pH 等于 7. 40所需要的酸或碱的 M ， 表示全血或血浆中碱 
储备增加或减少的情况。需加酸者表示血中有多余的碱， BE 为 正值； 相反，需加碱者表明血中 
碱缺失， BE 为负值。 

【参考值】 

( 0±2. 3 ) mmol / L 0 

【临床意义】 

BE 只反映代谢性因素的指标，与 SB 的意义大致相同。 

(十二）血浆 <30 2 含量 

血浆 C ( ) 2 含量 （total plasma C0 2 ， T-C0 2 ) 是指血浆中结合的和物理溶解的 C0 2 总含 M 。 动 
脉血浆 C0 2 总量 = HC0;+PaC0 2 x a = 24+40x0. 03 = 25. 2 mmol / L 。 如按容积计算动脉血浆 C0 2 含 
M •为 48. 5vol% ，静脉血浆为 52. 5vol% ;因为红细胞中含量较血浆中少，血浆为 25. 2mmol/L ， 全血 
则为 21.7mmol/L 其中 HC 0； 占 总量的95%以上，故 T-C0 2 基本反映 HC0 ； 的含量 n 
【参考值】 

25. 2 mmol/L 

【临床意义】 

T - CO ： 因受呼吸影响，故在判断混合性酸碱失调时，其应用受到 限制, 例如 C () 2 潴留和代谢 
性碱中毒时 t - co 2 增加； 而过度通气和代谢性酸中毒时 T - co 2 降低 
(十三）阴离 子间隙 

阴离子间隙 Union gap ， AG ) 是指血浆中的未测定阴离子 （ UA ) M 未测定阳离 f ( UC ) 的差值 
(即 AG = UA - UC ) AG 计算 公式 : AG = Na + -( Cr + HCO ;) AG J | •卨数 = H (:(); F 降数 
【参考值】 

8 〜 1 6 mmol/L 

【临床意义】 

1 .高 A (; 代谢性酸中毒以产牛.过多酸为特征，常见 f 乳酸酸屮毒、城毒症、酮痫酸中奪 
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2. 正常 AG 代谢性酸中毒，又称为高氣型酸中毒，可由 HCO; 减少（如腹泻）、酸排泄衰竭 
(如肾小管酸中毒）或过多使用含氯的酸（如盐酸精氨酸）引起。 

3. 判断三重酸碱失衡中 AG 增大的代谢性酸中毒。 >30mmol/L 时肯定酸 中毒； 20 〜 
30mmol/L 时酸中毒可能性 很大； 17 〜 19mmol/L 只有 20% 有酸中毒。 



判断酸碱平衡失调主要依据动脉血气分析中 pH、PaC0 2 、HC0; 指标的变化及根据 pH、 | 
PaC0 2 所制成的酸碱平衡诊断卡（图 5-3-8) 和预计代偿公式计算所得出结论，但在判断结论时 
仍需密切结合临床。 

(-) 酸碱平衡诊断卡 

查阅此卡时先将临床实测血气结果 pH、PaC0 2 值分別与图中 P H、PaC0 2 值相对应，然后依 
据实测 HCO； 值与图中相应 HCO; 值范围来判断是单纯性酸碱失调或混合性酸碱失调。如 P H 
为 7.2，PaC0 2 为 40mmHg， 若实测 HCO; 为 hmmol/L， 可判断为单纯慢性碱 缺失； 若实测 HCO； 

为 15mmol/L ， 则判断为单纯急性碱缺失。又如 pH 为 7. 2 ， PaC0 2 为 70mmHg ， 若实测 HCOJ 为 
15mmol/L ， 可判断为急性高碳酸血症合并急性碱缺失（急性呼酸+代酸）。 

PaC0 2 

mmHg (kPa) 



图 5-3-8 西加德一安德森 （ Siggaard-Andersen ) 酸碱卡 


(二）临床应用动脉血气判断酸碱失调的步骤 

1. pH 值正常，何临床症状严重，例如有意识障碍等，需考虑存在混合性酸碱失调 

2. HCO; 与 PaC() : 改变呈背道而驰，例如当代谢性酸中毒时， HCO; 原发升高 .PaC0 2 则应 
继发升高，方能维持机体内 pH 正常，而此时实测 PaC0 2 反而降低，亦应考虑存在混合性酸碱 


失调 

3. H 动脉血气实测值超过或者小于通过代偿公式（表 5-3-4) 所计算的预计値应判断为混 
介性酸碱火调 



笔记 
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表 5-3-4 酸碱失调预计代偿公式 


原发失衡 

预计代偿公式 

代偿极限 

呼吸性酸中毒 

急性 △ HC0; = △ PaC0 2 x0. 07±1.5 
慢性 AHCO;: APaC0 2 x0.35±5.58 • 

30niniol/L 

45nimol/L 

呼吸性碱中毒 

急性 △ HCO; = △PaC0 2 xO. 2±2. 5 

慢性 △ HCO ； = A PaC0 2 x0. 5 ±2. 5 

18 mmol/1. 

12 mmol/L 

代谢性酸中毒 

PaC0 : '=HC0 3 xl.5+8±2 

1 Ommllg 

代谢性碱中毒 

A PaC0 2 ' = A HC0 3 x0.9±1.5 

55mml Ig 


三、酸碱乎衡失调类型及血/ (特点 

机体通过酸碱平衡调节机制调节体内酸碱物质含 M 及其比例，维持血液 pH 仉在 iK 常范围 
内的过程，称为酸碱平衡。体内无论是酸性物质还是碱性物质过多，超出机沐的代偿能力，或者 
肺和肾脏功能障碍使调节酸碱平衡功能发生障碍，均可导致酸碱平衡的火调，使血浆屮 HCO; 与 
H 2 CO; 的浓度及其比值的变化超岀正常范围。酸碱平衡失调在临床上裘现有多种炎:喂，包拈有 
单纯性酸碱失调和混合性酸碱失调.如果动脉血气 pH<7.35 称为酸血疝 ；pH〉7.45 称为碱血 
症酸血症和碱血症是酸碱平衡失调所致血液 pH 变化的最终结果 打酸 血疝或碱血症必定行 
酸中毒或碱中毒，有酸中毒或碱中毒不一定有酸血症或碱血症；也就足说作中.纯性酸碱平衡失 
调时，酸中毒导致酸血症，碱中毒导致碱血症、但在混合性酸碱失调 （ 两种或 M 种以I•.的酸碱失 
调同时存在）时，动脉血 pH 值取决于各种酸碱平衡失调相互平衡后的结果 

酸中毒或碱中毒足指机体内以 HC0;、PaC0 2 为原发改变引起 pH 值变 化的病川！ L 过程. 
以 HCO- 下降为原发改变称为代谢性酸中毒，以 HCO; 升高为原发改变称为代谢性碱 中薄； 以 
PaC0 2 升高为原发改变称为呼吸性酸 中毒； 以 PaC0 2 下降为原发改变称为呼吸性碱屮# •:以 
上这鸣单纯性酸碱平衡失调时体内的调节机制必定会加强，以 恢复： H(：(),]/[ H : (：0 3 ] 达到!|•:常 
水平，这种过程即为代偿过程代偿后，如果 [HC0 3 _]/[H 2 C0 3 ] 比值恢 复到20/1，血浆 P H 则 nf 
维持在正常范围，称为代偿性酸碱平衡 失调; 若代偿后 [HCO ;]/[ H 2 C0 3 ] 比仉不能达到 2 0/1，则 
称为失代偿性酸碱平衡失调常见的酸碱平衡失调类迴可见于下列儿种： 

(-) 代谢性酸中毒 

代谢性酸中毒是指以 HCO ； 下降为原发改变而引起的一系列病理生那过程引起代谢性酸 
中毒主要山于机体产酸过多、排酸障碍和碱性物质损失过多原 W 所致临沐 I :机体产酸过多 nf 
见于糖祕病，禁食时间过长，急、慢性酒精中毒所致的 酮症酸 中毒;高热、外伤、严取感染 M 休*、 
缺氧、大敏使用水杨酸类药物等可出现乳酸酸 中毒； 肾脏疾病所致尿雜和碱的£•火以及酸摄 
入过多等导致酸中薄 

血/〔改变的特点为 ： AB 、 SB、BB F 降， pH 接近或达到正常， BE 负值增大， PilCO : 下降、与机 
体+能代偿时, PaC 0 2 i £ 常或增高, pH 下降 

(二）呼吸性酸中毒 

呼吸性酸屮毒是指因呼吸功能障碍导致原发的血浆 PaC 0 2 升卨所致 H ’ 浓度增; j ||, pH 卜_降 
的病理中理过程常见于多种呼吸系统疾病如慢性阻塞性肺疾病、哮喘、胸廓畸形、呼吸肌麻 
搏、择物附寒以及其他<以累及呼吸系统的疾病均可降低肺泡通气滅，致 （ : ( > 2 满留，产卞.呼吸性 
酸中奪 

血气改变的特点为：急性呼吸性酸屮毒时， hC ( ) 2 增卨 ， pH K 降 ， AB H : 常或略 / hm 卜:财 
卞记 ,| Y；V 贤赃代焓 |l 、 M’a (:()2 毎升尚 1.0mmHg(0. 133kPa) , HCO, 约 "1 •增加 （) . （ )7 mnml/l. ; 慢性呼吸 
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性酸中毒时， PaC 0 2 增高， pH 正常或降低， AB 升高， AB > SB ， BE 正值增大。 PaC 0 2 每升高 
1.0 mmHg (0. 133 kPa) ， HCO ; 经代偿后约可增加 0. 3 〜 0. 4mmol/L (平均 0. 35mmol/L) 。 但肾脏 
代偿有一定的限度，急性呼吸性酸中毒时, HCO ; 不超过 32mmol/L ， 慢性呼吸性酸中毒时 HCO ~ 
不超过 45mmol/L 。 

(三） 代谢性碱中毒 

代谢性碱中毒是指原发的血浆 HCO ； 升高而引起的一系列病理生理过程。当体液中 H + 和 
cr 丧失或 HCO ； 含 M 增加，均可引起代谢性碱中毒。临床常见的原因包括大量丢失胃液、严重 
低血钾或低血 W 、 库欣综合征等致经肾脏丢失 H + 以及输入过多碱性物质等。 

血气改变的特 点为: AB 、 SB 、 BB 增高， P H 接近正常， BE 正值增大， PaC 0 2 上升。机体失代偿 
时， PaC 0 2 反而降低或正常， pH 上升。 

(四） 呼吸性碱中毒 

呼吸性碱中毒是指由于过度通气使血浆 PaC 0 ： 下降引起的一系列病理生理过程。各种导 
致肺泡通气增加，体内 co 2 排出减少的疾病如癔症脑损伤、脑炎、脑肿瘤以及缺氧等，均可发 
牛呼吸性碱中毒。机械通气应用不当亦易引起呼吸性碱中毒。 

血气改变的特点为： PaC 0 2 下降， pH 正常或升高， AB 在急性呼吸性碱中毒时正常或轻度下降， 
慢性呼吸性碱中锦时下降明显， AB < SB ， BE 负值增大。肾脏代偿反应效率在急、慢性期不同。急性 
呼吸性碱中毒时 PaCO , 每下降 0. 133 kPa ( l . OmmHg )， HC 0; 减少 0. 2 mmol / L ; 慢性呼吸性碱中毒时 
PaC 0 2 每下降 0. 133 kPa ( l . OmmHg ) , HCO ； 减少 0. 5_ ol / L，Cr 内移，血清 Ca 2+ 降低。 

(五） 呼吸性酸中毒合并代谢性酸中毒 

呼吸性酸中毒合并代谢性酸中毒是指急、慢性呼吸性酸中毒合并不适当的 HC 0 3 下降，或者 
代谢性酸屮辩合并不适当的 PaCO , 增加所致呼吸性酸中毒合并代谢性酸中毒。多见于慢性阻 
塞性肺疾病患者，由于呼吸道阻塞，肺泡 通气蛩 下降， C 0 2 潇留，导致呼吸性酸 中毒； 又由于缺 
氧，体内乳酸堆积，导致代谢性酸中毒。 

血气改变的特点为： PaC 0 2 上升、正常或轻度下降， P H 明显降低， AB 、 SB 、 BB 减少、正常或轻 
度升高， BE 负值增大。 

(六） 呼吸性酸中毒合并代谢性碱中毒 

呼吸性酸中毒合并代谢性碱中毒是指急、慢性呼吸性酸中毒合并不适当的 HC °3 升高，或者 
代谢性碱中毒合并不适当的 PaC 0 2 增加所致呼吸性酸中毒合并代谢性碱中毒：见于慢性阻塞 
性肺疾病患者，除有⑺：潴留、呼吸性酸中毒外，还可因利尿不当、低血钾、低血氯等引起代谢性 

碱中毒 

iflL 气变化特点为： PaC 0 2 上升， pH 值升高、正常或下降， AB 明显增加，并超过预计代偿的限 
度；急性呼吸性酸中毒时 HCO ； 的增加不超过3〜 4 mmol / L，BE 正值增大 

(七） 呼吸性碱中毒合并代谢性酸中毒 

呼吸性 碱中舶介并代谢性酸中毒是指为呼吸性碱屮毒伴冇+适3下降的 HCO ； 下降或代谢 
性酸中 HMf 省小•迠、 [ 彳的 PaC 0 2 减 少各种 引起肺泡通气量增加的疾病如肺炎、肺间质性疾病、 
感染性发热等可产生呼吸性碱中毒，同时因肾功能障碍、机体排酸减少而产生代谢性酸中毒 

K 改变特点为： PaC 0 2 下降， AB 、 SB 、 BB 减少， BE 负值增大， pH 升高或大致正常并口 f 根 
据公式 i 卜算机体的代偿限度以区别呼吸性碱中毒机体发挥代偿功能。慢性呼碱代偿最大范围 
为12〜 15 nunol / L ; 急性呼碱代偿最大范围为 ISmmol/L ^ HCO ; 的减少敏在1••述范 M 内则厲 
机体代偿功能，荇超出匕述范围则有代谢性酸中毒同时存在 

(八） 呼吸 性緘中毒合并代谢性碱中毒 

呼吸性碱中毒合件代谢性碱中毒是指血浆 HCO ； 增加同时介并 PaCO , 减少，为呼吸性碱屮 
相 ☆ 汴代谢性碱中莓两#并存使 pH 值增高明显.，可引起严重碱血症，预后极差各种引起肺 
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泡通气量增加的疾病如肝硬化患者并肝肺综合征时，因肺内分流、低氧血症致通气 M 增加、体内 
co 2 减少而发生呼吸性碱中毒，同时又因利尿剂治疗而发生代谢性碱中毒。 

血气改变的特 点为: PaC 0 2 下降、正常或轻度升高， pH 明显上升， AB 增加、正常或轻度下降， 
BE 正值增大。 

(九）三重酸碱失衡 

三重酸碱失衡是指在代谢性酸中毒合并代谢性碱中毒的基础上同时又伴有呼吸性酸中毒 
或呼吸性碱中毒。三重酸碱失衡有两种 类型： 

( 1 ) 呼吸性酸中毒合并高 AG 型代谢性酸中毒和代谢性碱中 蘀:如 慢性呼衰患者因 C 0 2 潴 
留出现呼吸性酸中毒，因缺氧致代谢性酸中毒，又因输人碱性液体和利尿等致代谢性碱中毒。 
其血气变化特 点为： PaC 0 2 升高， AB 、 SB 、 BB 增加， BE 正值加大， [ CP ] 降低， AG 增高， pH 多 
下降。 

(2) 呼吸性碱中毒合并高 AG 型代谢性酸中毒和代谢性碱中毒 ：可见 于呼吸性碱中毒伴代 
谢性碱中毒的基础上，再合并高 AG 代谢性酸中毒，也可见于呼吸性碱中毐伴高 AG 代谢性酸中 
毒的基础上，由于补碱过多再合并代谢性碱中毒。其血气特 点为： PaC 0 2 下降， AB 、 SB 、 BB 增加， 
AG 升高， pH 多下降。 


( 熊盛道) 


f. 记 
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第一节基本原理简介 

内镜发展经历了一个多世纪的进程，也反映了科学技术进步对医学发展的影响。以胃镜为 
例，自1869年德国医师 Kussmaul 制成硬式胃镜以来，胃镜经历了由硬式至可曲、由纤维至电子 
的发展历程。继1957年美国医师 Hirchowz 首先使用纤维胃镜之后，日本学者相继进行了大量 
的研究和实践，最早的纤维胃镜是将数以万计的特制光学纤维按一定次序和数量排列，分别接 
上目镜和物镜，再辅以先进的冷光源。这种胃镜的特点是:保证了优质的导光，图像清晰；先进 
的冷光源保证了内镜的亮度;柔软、纤细可曲的镜身使操作灵巧，观察方便，患者痛苦亦大大减 
少；可控制的先端，扩大了内镜的视野，消灭了检查的盲区；不断改进的送水、送气和吸引装置， 
保证了插镜的效率和视野的清晰度。此后几十年，胃镜技术不断发展，活检钳、细胞刷的使用使 
胃镜可以进行病理检查，显著提高诊断准确率;摄影、录像等技术的应用可以记录各种病变，供 
会诊、教学使用；各种治疗附件的应用还可以进行镜下止血、息肉切除、异物取出、支架放置、圈 
套结扎、黏膜切除等内镜治疗，形成了新兴的治疗内镜 （therapeutic endoscopy ) 领域。随着电子技 
术的推广与普及，电子内镜的前端设置固体摄像器件，应用电视监视器观察图像的内镜装置得 
以广泛使用，它改变了原有纤维内镜由光学纤维导光与窥视的性质，其前端精细的微型电子串禹 
合元件 （charge coupled device ， CCD ) 组成图像传感器，相当于微型真空摄像管，进人胃肠腔后，可 
清晰摄录腔内图像，通过电缆传递至图像处理中心，最后显示在电视焚光屏上，无需窥察，可供 
多人同时观看，图像清晰细致，形象逼真。 

电子内镜无光导纤维断裂之弊，图像内不会出现黑点或亮度损失，其前端 CCD 的像素 
(picture elements) 较纤维镜的光导纤维朿多2〜3倍，使图像分辨率明显提高。电子内镜不吸收 
光，因此较纤维内镜的颜色更为真实。加上固定画面、摄影、录像的配合，有利于记录及会诊与 
计算机及图文处理系统的有机结合，更有利于资料储存、图像釆集、便于分析与交流，成为现代消化 
系统疾病诊断、治疗中不可缺少的工具。电子内镜与各种先进诊疗技术的结合，进一步拓宽了内镜 
诊治的领域，如超声内镜可在内镜指导下用超声探头扫查消化道管壁或邻近器官病变，并可行穿刺 
做病理检查;色素与放大内镜可用于发现黏膜细微病变，并鉴别良恶性质;共聚焦内镜的使用将共 
聚焦显微镜引入腔内检查，达到光学活检的效果;胶囊内镜将无线摄影装置吞入消化道，定时摄录 
腔内图像，为小肠病变诊断提供了手段。根据类似原理制成的内镜还有结肠镜、小肠镜、 I - 二指肠 
镜、气管镜、胆道镜、膀胱镜、腹腔镜、胸腔镜等，不仅可对大肠、小肠、胆管、胰管等部位进行检查治 
疗，尚可延仲到对呼吸系统、泌尿系统、生殖系统、胸腹腔病变进行诊断治疗，因而形成一 薪新的 
诊治领域，称为内镜学 ( endoscopkology ) ，达到内镜技术发 煨的全 新境界 

第二节上消化道内镜检查 

h 消化道内镜检查包括食管、胃、十二指肠的检查，是应用最早、进展最快的内镜检丧，通常 
亦称胃镜检查 

(一）适应证 

mm £ 比较广泛，一般来说，一切食管、胃、卜二指肠疾病诊断不明者，均町 h •此项检杳主 
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要适应证 如下： 

1 • 吞咽困难、胸骨后疼痛、烧灼、上腹部疼痛、不适、饱胀、食欲下降等上消化道症状，原因不 
明者。 

2. 不明原因的上消化道出血。急性上消化道岀血，早期检查不仅可获病 W 诊断，尚呵同时 
进行内镜下止血。 

3. X 线钡餐检查不能确诊或不能解释的上消化道病变，特别是黏脱病变和疑打肿瘤荇 . 

4. 需要随访观察的病变，如消化性溃疡、萎缩性胃炎、胃手术后、反流 忭:食 管炎、 BaireU 食 
管等。 

5. 药物治疗前后对比观察或手术后随访。 

6. 内镜下治疗，如异物取出、止血、食管静脉曲张的硬化剂注射与食扎、食管狄窄的扩张与 
内支架放置治疗、上消化道息肉切除、黏膜切除等。 

( 二） 禁忌证 * 

随着器械的改良和技术的进步，禁忌证较过去明显减少，下列情况屈禁忌证 ： 

1 • 严重心肺疾患，如严重心律失常、心力衰竭、心肌梗死急性期、严汛呼吸 H 竭及支气管哮 
喘发作期等。轻症心肺功能不全不属禁忌，必要吋在监护条件下进行，以策安令- 

2. 休克、昏迷等危重状态。 

3. 神志不清、精神失常，不能合作者。 

4. 食管、胃、十二指肠穿孔急性期。 

5. 严重咽喉疾患、腐蚀性食管炎和胃炎、巨大食管憩室、主动脉瘤及严取颈胸段竹柱畸 
形者。 

6. 急性病毒性肝炎或胃肠道传染病一般暂缓 检査; 慢性乙 、 W 咽肝炎或病原携带界、艾滋病 
患者应具备特殊的消毒措施。 

(三） 方法 

1. 检查前准备 

( 1 ) 检查前禁食8小时有胃排空延缓者，须禁食更长 吋间； 有幽门梗附片， A ;/: 洗胃后阵 
检查。 

( 2 ) 阅读胃镜申请单，简要询问病史，作必要体格检查，丫解胃镜检杏的适应 UI : ，有无危险 
性及禁 忌证。 作好解释工作，消除患者恐惧心理，取得合作 

(3) 麻醉: 检查前 5〜10 分钟，吞服含 1% 丁卡因胃镜胶 （ 10 ml ) 或 2% 利多 片闽喷 雾咽部 
2 〜 3 次，前者兼具麻醉及润滑作用，目前应用较多— 

(4) 镇 静剂: 一般无需使用镇静剂过分紧张者可用地两泮5〜 10 mg 肌注或靜注做镜下 
治疗时，为减少胃蠕动，可术前10分钟肌注山莨菪碱 10 mg 或阿托品 0. 5 mg . 

(5) 口服去泡剂 ：可用 二甲硅油去除胃十二指肠黏膜表而泡沫，使视野豇加清晰此项不 
作为必须要求 

( 6 ) 检查胃镜及 配件: 注意光源、送水、送气阀及吸引装置，操纵部旋钮控制的角度等 。检 
查胃镜的线路、电源幵关及监视器屏幕影像此外，内镜室应具打监护设施、氣气及急救用品。 

2. 检查方法要点 

(丨）患者取左侧卧位，双腿屈曲，头垫低枕，使颈部松弛，松开领 | I 及腰带，取卜•义咐 

(2) f I 边置弯盘，嘱患者咬紧牙错，铺 h 无菌巾或毛巾 

(3) 医师左 f •持胃镜操纵部，心 f •持胃镜先端约 20(: m 处，肖:视 F 将 H 镜经 I I 插人咽部，缓 
缓沿沂背、咽)0噔插入食管嘱患者深呼吸，配合乔_动作 " J * 减少恶心 ，㈣ j •袖竹注意动作 
较衮，避免暴力勿设入父管 

(4) 胃镜先端通过齿状线缓缓插入赀 H 后 ， 在料底部略向左、向 I •.咐 1 見 W 体胶，推进 ¥. 幽 f J 
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前区时，俟机进入十二指肠球部，再将先端右旋上翘90°，操纵者向右转体90°，调整胃镜深度，即 
nj * 见十二指肠降段及乳头部。由此退镜，逐段观察，配合注气及抽吸，可逐一检查十二指肠、胃 
窦、 ㈣ 角、胃体、胃底及食管各段 3 注意各部位管腔的大小、形态、黏膜皱襞、黏膜下血管、分泌物 
性状以及胃蠕动情况。特别应注意勿遗漏胃角上部、胃体垂直部及贲门下病变。 

(5) 对病变部位可摄像、染色、局部放大、活检、刷取细胞涂片及抽取胃液检查以助诊。 

(6) 退出胃镜吋尽•抽气防止腹胀。被检查者2小时后进温凉流质或半流质饮食。 

(四） 并发症 

1. 一般并发症喉头痉挛、下颌关节脱曰、咽喉部损伤、腮腺肿大、食管贲门黏膜撕裂等。 

2. 严重并发症 

( 1 ) 心搏骤停、心肌梗死、心绞 痛等: 是由于插镜刺激迷走神经及低氧血症所致，一旦发生 
应立即停止检查，积极抢救。 

(2) 食管、胃肠穿孔 ：多凼 于操作粗暴，盲目插镜所致。如发生食管穿孔会即刻出现胸背上 
部剧烈疼痛及纵隔颈部皮下气肿。 X 线摄片可确诊，应急诊手术治疗。 

(3) 感染作时间过长有发生吸入性肺炎的可能。内镜下治疗如注射硬化剂、激光、扩张 
等川•发生局部继发感染，可术后使用抗生素 3 天。为防止乙、丙型病毒性肝炎传播，要求患者在 
㈡ 镜检查前检测乙、丙型肝炎病逛标志，对阳性者用专门胃镜检查，并对内镜进行包括水洗、酶 
洗、药洗在内的彻底消毒。 

(4) 低氧 血症： 多由于内镜压迫呼吸道引起通气障碍或因患者紧张憋气所致。停止检查后 
给予吸氧一般都能好转。 

(五） 常见上消化道疾病的内镜表现 

胃镜下常见的疾病有炎症、溃瘍和肿瘤，其次还有息肉、食管胃底静脉曲张、食管贲门黏膜 
撕裂 （Mallory Weiss 综合征）、憩室、异物、寄生虫寺。 

1. 慢性胃炎我国2006年达成的中国慢性胃炎共识意见中釆纳了国际上新悉尼系统的分 
类方法，根据病理组织学改变和病变在胃内的分布，结合可能的病因，将慢性胃炎分为非萎缩性 
( 以往称浅表性）、萎缩性和特殊类型三大类。其胃镜下表现均可有糜烂（平坦或隆起）、出血和 
胆汁反流。 

( 1 ) 慢性非萎缩性胃炎「是指不伴有胃黏膜萎缩性改变，胃黏膜层见以淋巴细胞和浆细胞 
为主的慢性炎症细胞浸润：根据炎症分布的部位，可再分为胃窦胃炎、胃体胃炎和全胃炎胃 
镜下主要衷现为红斑（点、片状或条状）、黏膜机植不平、出血点/斑、黏膜水肿、渗出等。 

(2) 慢性蒌缩性胃炎 :指黏 膜已经发生了蒌缩性改变。慢性萎缩性胃炎因不同病因又再分 
为多灶萎缩性胃炎和向身免疫性胃炎两类、 胃 镜下慢性蒌缩性胃炎有两种类型，即单纯萎缩性 
肖炎和萎缩性胃炎伴增生。前者主要表现为黏膜红白相间，白相为主、血管显露、色泽灰暗、皱 
襞变平敁至 消失； 后者主耍衣现为黏脱4颗粒状或结节状。 

(3) 特殊类型 胃炎: 包括感染性胃炎、化学性胃炎、 WnMriei •病、嗜酸细胞性胃炎、淋巴细胞 
性胃炎、市感染性肉芽肿性胃炎（如胃 Crohn m 、结节病)、放射性胃炎、充血性胃病等 

2. 溃疡•位于贪管 、胃、 卜二指肠等部位。内镜下分为活动期、愈合期和瘢痕期 

(1) 活动 期:可 见圆形或椭圆形凹陷，宣径多在 0. 5〜 1.5 cm 之间，底部覆以白苔、血痂或血 
凝块，翊利黏膜充血、水肿，呈堤状隆起。 

(2) 愈合 期:溃 疡缩小、变浅、表面薄 f I 苔，边缘光滑整齐，周边水肿消失，再生上皮明显呈 
红色栅状，溃疡边缘町见黏膜皱襞向中央集中 

(3) 瘢痕 期: 溃疡消失，为再生卜.皮愆盖，黏膜发红，呈栅状，向心性呈放射状排列 

3. 肿瘤我[翊灼癌、食管癌患荇相多见，忾镜足 Mfl ! 检查方法，允其对发现早期胃癌更为 




t 记 
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根据癌组织在胃壁的浸润深度，将胃癌分为进展期胃癌和早期胃癌两类。进展期胃癌分四 
型，即包曼 I 型 :肿块 型或隆 起型; 包曼 n 型：溃疡型； 包曼 in 型： 浸润溃 疡型； 包曼 iv 型：弥 漫浸 
润型。溃疡型癌主要发生在胃窦，一般较良性溃疡大而不规则，周边不整齐，底部不平，触之质 
硬，黏膜脆易出血。浸润型癌溃疡可有可无，而胃壁变得僵硬、增厚、扩张受限，缺乏蠕动，形成 
皮革胃，易漏诊，应仔细观察，多处活检，行病理检查确诊。 

第三节下消化道内镜检查 

下消化道内镜检查包括乙状结肠镜、结肠镜和小肠镜检查，以结肠镜应用较多，可达回盲部 
甚至末端回肠，了解部分小肠和全结肠病变。在此仅介绍结肠镜检查。 

(-) 适应证 

1. 不明原因的便血、大便习惯 改变; 有腹痛、腹块、消瘦、贫血等征象或怀疑有结、直肠及末 
端回肠病变者 。 

2. 钡剂灌肠或乙状结肠镜检查结肠有狭窄、溃疡、息肉、癌肿、憩室等病变，需进一步确 
诊者。 

3. 转移性腺癌、 CEA 、 CA 199 等肿瘤标志物升高,需寻找原发病灶者。 

4. 炎症性肠病的诊断与随诊。 

5. 结肠癌术前确诊，术后随访，息肉摘除术后随访。 

6. 行镜下止血、息肉切除、整复肠套叠和肠扭转、扩张肠狭窄及放置支架解除肠梗阻等 
治疗。 

(二） 禁忌证 

1. 肛门、直肠严重狭窄。 

2. 急性重度结肠炎，如急性细菌性痢疾、急性重度溃疡性结肠炎及憩室炎等。 

3- 急性弥漫性腹膜炎、腹腔脏器穿孔、多次腹腔手术、腹内广泛粘连及大量腹水者。 

4. 妊娠期妇女。 

5- 严重心肺功能衰竭、精神失常及昏迷患者。 

(三） 方法 

1. 检查前肠道准备是检查成功的前提。 

(1) 检查前1 H 进流质饮食，当日晨禁食。 

(2) 肠道清洁有多种方法，可于检查前3小时嘱患者饮主要含氯化钠的平衡电解质液 
3000〜 4 000 ml ， 或主要含磷酸缓冲液的清肠液，饮水总量不足 1000 ml ， 可达到同样清肠效果。也 
p J*iU 20% 醇 500 ml 和5%葡萄糖生理盐水 1000 ml 混合液于检查前1天傍晚口服，导致渗透 
性腹泻，似应注意醇吋在大肠内被细菌分解产生可燃气体“氢”，如行高频电凝术有引起爆 
炸的危险 

( 3 ) 阅读结肠镜申 i 青笮，简要询问病史，作必要体格检查，了解检查的适应证，有无禁忌证， 
作好解释工作，说明检杳的必要性及安全性，消除恐惧心理，争取主动配合。 

(4) 术前 用药： 可术前5〜10分钟用阿托品 0.5 mg 或山莨砦碱 10 mg 肌注，以减少肠蠕动, 
似对 薄光眼 、前列腺肥大或近期发生尿潴留者禁用。对情绪紧张者可肌注地西泮5〜 10 mg 、 哌替 
啶 50 mg , fl I .使用 h 述药品町使痛 阈 增高，降低结肠穿孔反应信号，应特别警惕 

(5) 检杳宰最奵有监护设备及抢救药物，以备不时之需。 

(6) 检査结肠镜及配件如 M 胃镜前准备，以确保结肠镜性能及质量 

2 . 检查方法要点 

(丨） | k | 内多采 川双人 操作检丹，亦中私人操作镜检难度 较胃镜 为大，耑嬰术助 F . 默 
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契配合，共同完成。 

(2) 嘱患者穿上带空洞的检查裤，取左侧卧位，双腿屈曲。 

(3) 术者先做直肠指检，了解有无肿瘤、狭窄、痔疮、肛裂等。此后助手将肠镜先端涂上润 
滑剂 （ 一般用硅油，不可用液状石蜡，可损坏肠镜前部橡胶外皮）后，嘱患者张口呼吸，放松肛门 
括约肌，以右手示指按压镜头，使镜头滑入肛门，此后按术者指令循腔进镜。 

(4) 遵照循腔进镜原则，少量注气，适当钩拉，去弯取直，防袢、解袢。助手随时用沾有硅油 
的纱布润滑镜身，逐段缓慢插入肠镜。特别注意抽吸气体使肠管缩短，在脾曲、肝曲处适当钩 
拉、旋镜，并配合患者呼吸及体位进镜，以减少转弯处的角度，缩短检查距离。 

( 5 ) 助手按检查要求以适当的手法按压腹部，以减少乙状结肠、横结肠结祥，对检查特别有 
帮助。 

(6) 到达回盲部的标志为内侧壁皱襞夹角处可见圆形、椭圆形漏斗状的阑尾开口， Y 字形 
(画盘状）的盲尖皱襞及鱼口样的回盲瓣。部分患者在右下腹体表可见到集中的光团。在回盲 
瓣口尽可能调整结肠镜前端角度，俟机插入或挤入回盲瓣，观察末端回肠15 - 30 cm 范围的肠腔 
与黏膜。 

(7) 退镜时，操纵上下左右旋钮，灵活旋转前端，环视肠壁，适量注气、抽气，逐段仔细观察， 
注意肠腔大小、肠壁及袋囊情况。对转弯部位或未见到结肠全周的肠段，调整角度钮及进镜深 
度，甚至适当更换体位，重复观察。 

(8) 对有价值的部位摄像、取活检及细胞学等检查以助诊。 

(9) 做息肉切除及止血治疗者，应用抗生素数天，半流食和适当休息 3 〜 4 天。 

(四） 并发症 

1. 肠穿孔可发生剧烈腹痛、腹胀，有急性弥漫性腹膜炎体征， X 线腹部透视可见膈下游离 
气体。一经确诊应立即手术治疗。 

2. 肠出血多由于插镜损伤、活检过度、电凝止血不足等引起，应予避免。 

3. 肠系膜裂伤罕见于操作粗暴，如有腹腔粘连时易造成肠系膜裂伤，少量出血可保守治疗， 

大量出血至血压下降时，应剖腹探查作相应处理。 • 

4. 心脑血管意外由于检查时过度牵拉刺激迷走神经引起反射性心律失常，甚至心搏骤 
停。高血压患者检查时情绪紧张可加重高血压，引起脑血管意外，应立即拔出镜子，进行抢救。 

5. 气体爆炸有报道口服20%甘露醇作肠道准备后，再作息肉电切时可引起肠道气体爆 
炸。故行息肉电切时应避免使用甘露醇，或使用 6. 7%低浓度甘露醇（即 2 0%甘露醇 500 ml 加 
5%葡萄糖生理盐水 1000 ml ) 作肠道准备，在息肉电切前反复注气，吸气 2 〜 3 次，有助于降低肠 
道内可燃性气体浓度，避免发生爆炸。 

(五） 结肠疾病的内镜诊断 

结肠疾病的基本病变是炎症、溃疡及肿瘤，与上消化道疾病有相似之处。结肠黏膜炎症可 
由多种原因引起，形态改变必须结合病原学、病因学、病理学及临床表现才能作出诊断。溃疡性 
结肠炎患者镜下见黏膜广泛充血、水肿、糜烂或表浅溃疡，表面有脓苔和渗岀物，形态多样，并伴 
炎性息肉形成。 Crohn 病患者镜下见跳跃式分布的纵形或匍行性深溃疡，附近常有多发大小不 
等炎性息肉，周围黏膜正常或鹅卵石样增生，肠壁明显增厚，肠腔明显狭窄。结肠良性肿瘤以腺 
瘤、息肉多见，其大小、形态、有无蒂对判断类型及预后甚为重要。大肠恶性肿瘤近年来有增多 
之势，好发于直肠、乙状结肠。临床发现的早期癌以息肉隆起型居多，可有蒂、无蒂和亚蒂，表面 
发红 ， PI l n l 不平，多有糜烂或溃疡。进展期大肠癌可分为息肉隆起型癌、溃疡型癌、浸润溃疡型 
癌和浸润性癌，吋累及部分肠壁及肠壁全周，经内镜下病理活检是诊断大肠肿瘤的必要手段 

(苌新明） 
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第四节纤维支气管镜检查 

20世纪初 Jackson 创用金属硬质支气管镜检查支气管和肺疾病。1964年池田茂人研制成了 
可曲式光导纤维支气管镜（简称纤支镜），1967年正式用于临床。纤支镜检査足呼吸系统疾病 
诊疗的重要方法之一。纤支镜因管径细，可弯曲，易插入段支气管和亚段支气管冋时可在直 
视下作活检或刷检，亦可作支气管灌洗 （bronchial lavage , BL ) 和支气管肺泡灌洗（1_冗—;0^ 
lavage ， BAL )， 行细胞学或液性成分检查，并可摄影或录像作为科研或教学资料，已成为支气管、 
肺和胸腔疾病诊断、治疗和抢救上的一项重要手段。 

(-) 适应证 

1. 不明原因咯血，需明确出血部位和咯血原因者，或原因和病变部位明确，似内科治疗尤效 
或反复大咯血而又不能行急诊手术需局部止血治疗者。 

2. 胸部 X 线片示块影、肺不张、阻塞性肺炎，疑为肺癌者 c 

3. 胸部 X 线片阴性，但痰细胞学阳性的“隐性肺癌”者。 

4. 性质不明的弥漫性病变、孤立性结节或肿块，需钳取或针吸肺组织作病理切片或细胞学 
检查者 3 

5. 原因不明的肺不张或胸腔积液者。 

6. 原因不明的喉返神经麻痹和膈神经麻痹者。 

7. 不明原因的干咳或局限性喘鸣者。 

8. 吸收缓慢或反复发作的肺炎 

9. 需用双套管吸取或刷取肺深部细支气管的分泌物作病原学培养，以避免 I 1腔污染 

10. 用于治疗 如取支气管异物、肺化脓症吸痰及局部用药、手术后痰液潴留吸痰、肺癌局 
部瘤体的放疗和化疗等。另外，对于气道狭窄患者，可在纤支镜下行球诞扩张或放置镍钛记忆 
合金支架等介入治疗， 

(二） 禁忌证 

1. 对麻醉药过敏者以及不能配合检查的受检者。 

2. 有严重心肺功能不全、严重心律失常、频发心绞痛者。 

3. 全身状况极度衰弱不能耐受检查者。 

4. 凝血功能严重障碍以致无法控制的出血倾向者。 

5. 主动脉瘤有破裂危险者 

6. 新近有 Jt 呼吸道感染或高热、哮喘发作、大咯血者需待症状控制后考虑作纤维支气管 
镜检丧 

(三） 检查方法 

1. 术前准备 术前向患者说明检査目的、意义、大致过程和配合的方法，以消除患細颐 
虑，使检汽顺利进行受检近期胸部 X 线片，包括正侧位片、必要时有断 U 片或胸部 CT 
片，以确定病变位置有出血倾向者需作凝血时间和血小板计数等检查对年老休弱、心肺功 
能+作荇 作心 IU 阁和肺 功能检杏术前受检者禁食4小时术前 f •小 IN •肌内注射阿托品 0. 5 mg 
和地两泮10 mg 

2. 局部麻醉常川2%利多卡因溶液，可咽喉喷雾，也在纤支镜镜管插人/〔符 G 滴人或 
经环甲膜穿刺注人 

3. 操作步骤患荇 - 般取平卧位，不能平卧者可取坐位术#用左卩或八 F •持纤维 K 管 
镜的操纵部，拨动角度调作环和钮，持镜经鼻或 U 腔插人，找到会厌 J ，观察贞1’ j 活动怡况 
v“r j 张斤时,将镜快速送入\管，在肖:视 f 边向前推迸边观察气管内腔，达到降突 g 觇察降突 
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形态见到两侧主支气管开口后，先进人健侧再进入患侧，依据各支气管的位置，拨动操纵部调 
节 M , 依次插入各段支气管，分别观察支气管黏膜是否光滑、色泽是否正常、有无充血水肿、渗 
出、出血、糜烂、溃疡、增生、结节与新生物以及间嵴是否增宽、管壁有无受压、管腔有无狭窄等。 
对视下的可见病变，先活检，再用毛刷刷取涂片，或用 10mI 灭菌生理盐水注入病变部位进行 
支气管灌洗作细胞学或病原学检查。对某些肺部疾病如肺泡蛋白沉积症，尚可行支气管肺泡 
灌洗。 

(四） 临床应用 

1. 协助疾病诊断 

(1) 肺癌的诊 断:纤 支镜检查可大大提高肺癌的确诊率，尤其是对于管内增殖型及管壁浸 
润型此吋可以通过钳检技术获取诊断,但在钳检时特别要注意第一次活检的钳夹，要求部位 
准确、妍夹肿瘤的基部，若表而附有坏死样物需反复吸引或钳出后再取肿瘤组织。为提高诊断 
阳性率可通过多种采样方法,如针吸、钳检、刷检和冲洗。 

(2) 肺不张的 诊断: 肺不张常见的原因包括肿瘤、炎症和结核以及某些特殊病因如血块、异 
物、外伤和胸腹手术后等。而纤支镜的检查对于肺不张病因的鉴别有非常重要的意义。在临床 
丁作中 发现了不少胸部 CT 诊断为“肿瘤”而纤支镜镜下为异物（骨头）的病例。 

(3) 对胸部 X 线片正常的咯血患者的诊断:通过纤支镜检查可明确支气管可见范围内有无 
黏膜改变、管腔狹窄或小新生物以及出血的部位，同时可以清除血块、局部止血。但是对于大咯 
血患者的纤支镜检查时机问题存在争议，多数人认为患者仍有少量咯血时进行纤支镜检的效果 
最好。 

(4) 肺部感染性病变的诊断:通过纤支镜冲洗液可行细菌、结核的培养，为肺部感染性疾病 
提供病原学诊断，尤其是不典型肺结核和支气管结核的诊断。 

(5) 弥漫性肺部间质性疾病的 诊断: 可通过经纤支镜肺活检或肺泡灌洗液来进行诊断。 

⑹胸膜疾病的诊断 : 对于原因不明的胸腔积液诊断是临床难题：胸液细胞学检查和胸膜 

活检的结果常常不令人满意。以纤支镜代胸腔镜检查可提高诊断率，但对于伴有咯血或肺部病 
变者纤支镜的检查对诊断的价值优于胸膜活检。 

2. 协助疾病的治疗 

( 1 ) 用于呼吸衰竭的救治：在各种原因所致的呼吸衰竭时，可因分泌物黏稠阻塞气道，此时 
吋借助纤支镜通过气管插管的内径口或气管切开的气管套管口或直接插镜进行床边吸痰，常可 
取得良好效果。 

(2) 胸外伤及胸腹手术后并发症的治疗：由于胸外伤、胸腹手术后限制了患者的咳嗽动作， 
使血液 或痰液滞留导致肺不张或肺部感染等并发症、通过纤支镜吸引可避免或减少并发症的 
发十. 

(3) 取异 物：由 于纤支镜取异物视野大、患者痛苦小已广泛应用于临床但对于异物留置 
时 NK ，异物周围被肉芽组织包绕时取异物时需要慎重，因为此种情况特别易出血 

(4) 肺部感染性疾病的治 疗： 对于有大 M 分泌物的肺脓肿、支气管扩张等，可迎过纤支镜吸 
引分泌物以及局部给药治疗。 

( 5 ) 介入 治疗： 对于各种原因导致的大气道狹窄町采用介入治疗，如球旗扩张、放置支架、 
冷冻、微波等. 

( 6 ) 肺泡蛋白沉积症的治疗:可经纤支镜行支气管肺泡灌洗，多为分段灌洗与全肺灌洗 
治疗 比较其 优点为安全、简便，缺点为需反复多次灌洗、费时费力 

(五） 并发症 

纤维 i / c 管镜检査已经广泛应用于临床据文献报道其一般并发症的发生率为 a ，较 

严歌汴发症的发生率为 0. 1%，病死率为0.04%而且并发症的发生率 Si 病例选择、操作#的技 
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术水平有关。主要并发症有出血、气胸、发热、喉痉挛、麻醉药反应等，偶见心搏骤停。 

1 - 喉痉挛本症多为麻醉药所致的严重并发症，亦可在给支气管哮喘或慢性阻塞性肺疾病 
患者插镜时发生。除了喉痉挛以外,还可出现抽搐、呼吸抑制，甚至心搏骤停。为防止该并发症 
的发生，于术前一定要详细询问药物过敏史以及基础疾病史。对有基础疾病者最好给予氧气 
吸入。 


2. 低氧血症一般认为插镜时80%左右的患者有 Pa 0 2 下降，其下降幅度在 lOmmHg 左右, 
操作时间越长，下降幅度越大。低氧血症可诱发心律失常、心肌梗死甚至心搏骤停。 

3- 术中、术后出血 凡施行了组织活检者均有不同程度岀血，亦有因细胞刷检后局部黏膜 
刷破出血或因插管中剧烈咳嗽而诱发岀血。少量出血，可自行或经局部注人止血药后停止，大 
岀血时除经纤维支气管镜及时负压吸引外，还需局部注入稀释的肾上腺素或稀释的凝血酶，不 
易经纤维支气管镜吸出时应及时换气管插管或金属硬质直管支气管镜吸引，并及时采取全身的 
止血药物治疗。 

4. 气胸 本并发症主要是由肺活检引起。发生率为1%〜6%，也有少数发生在气管腔内 
直视下活检。据临床报道极少发生死亡，仅约50%的人需进行胸腔闭式引流处理。 

5. 术后发热 本症发生率在6%左右。继发肺部细菌感染、菌血症，甚至术后出现致死性 
败血症也偶有发生。 

(熊盛道） 



第六篇病历书写 


卫生部在2010年颁布的《病历书写基本规范》中，将病历定义为医务人员在医疗活动过程 
中形成的文字、符号、图表、影像、切片等资料的总和，包括门（急）诊病历和住院病历。病历书写 
是指医务人员通过问诊、查体、辅助检查、诊断、治疗、护理等医疗活动获得有关资料，并进行归 
纳、分析、整理形成医疗活动记录的行为。病历既是医院管理、医疗质量和业务水平的反映，也 
是临床教学、科研和信息管理的基本资料，同时也是医疗服务质量评价、医疗保险赔付参考的主 
要依据。病历是具有法律效力的医疗文件，是涉及医疗纠纷和诉讼的重要依据。因此，书写完 
整而规范的病历是每个医师必须掌握的一项临床基本功。 


第一章病历书写的基本要求 


(一） 内容真实.书写及时 

病历必须客观地、真实地反映病情和诊疗经过，不能臆想和虚构。这不仅关系到病历质量， 
也反映出医师的品德和作风。内容的真实来源于认真仔细的问诊，全面细致的体格检查，辩证 
而客观的分析和正确科学的判断。 

病历应按各种文件完成时间的要求及时书写。门（急）诊病历及时书写，入院记录应于患者 
人院后24小时内完成。危急患者的病历应及时完成，因抢救危急患者未能及时书写病历的，应 
在抢救结束后6小时内据实补记，并注明抢救完成时间和补记时间。 

各项记录应注明时间 ，一 律使用阿拉伯数字书写日期和时间，采用 24 小时制记录。 

(二） 格式规范.项目完整 

病历具有特定的格式，临床医师必须按规定格式进行书写。例 如：门 （急）诊病历记录分为 
初诊病历记录和复诊病历记录，有其特有的格式。入院记录格式分为传统式入院记录和表格式 
入院记录两种，两者记录的格式和项目基本上是一致的。前者系统而完整，经多年实践证明无 
论是资料储存还是人才培训都是十分有用的；后者简便、省时，便于计算机管理，有利于病历的 
规范化 

1 .各种表格栏内必须按项认真填写，无内容者画“ ”或 

2. 每张记录用纸均须完整填写眉栏（患者姓名、住院号、科别、床 号） 及页码，以避免与其他 
患#混淆 

3 .度 M 衡单位一 ■律采 用中华人民共和国法定计彳单 f 、/• 

4. 各种检查报告单应分门别类按 H 期顺序整理好归人病 W - 

(三） 表述准确.用词恰当 

要运用规范的汉语和汉字朽写病历，要使用通用的医学词汇科1术语，力求精练、准确，语句 
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通顺、标点正确。 

1. 规范使用汉字，按《新华字典》为准，避免错别字。双位以上的数字一诈用阿拉伯数字 
书写。 

2- 病历书写应当使用中文和医学术语，通用的外文缩写和无正式中文译名的症状、体征、疾 
病名称、药物名称可以使用外文。但为避免不必要的纠纷，除如 “ CT ” 等已为众所別知的外文缩 
写外，建议在诸如医患沟通记录、各类知情同意书、病危（重）通知书、出院记氽等; /, H 」 f 知患方冇 
关诊断或诊疗方案的医疗文书中，仍应使用中文书写。 

3. 疾病诊断、手术、各种治疗操作的名称书写和编码应符合《国际疾病分类》 （ ICD -10 JCD - 
9- CM -3 ) 的规范要求。患者述及的既往所患疾病名称和手术名称应加引号 

( 四） 字 迹工整，签名清晰 

病历书写字迹要淸晰、工整，不可潦草，以便于他人阅读。 

1. 病历书写应当使用蓝黑墨水或碳素墨水，需复写的病历资料可用蓝色或黑色汕水的圆珠 
笔 3 计算机打印的病历应当符合病历保存的要求。 

2. 各项记录书写结束时应在右下角签全名，字迹应清楚易认。 

3. 某些医疗活动需要的“知情同意书”还应有患者或其授权人（法定代观人）签字 

(五） 审阅严格，修改规范 

上级医务人员有审查修改下级医务人员所书写病历的责任。 

1. 实习医务人员、试用期医务人员书写的病历，应当经过本医疗机构 ft 册的 K 务人员帘阅、 
修改并签名 3 审查修改应保持原记录清楚可辨，并注明修改时间-上级医 师屮 核签名应在署名 
医师的左侧，并以斜线相隔： 

2. 进修医务人员由医疗机构根据其胜任本专业工作实际情况认定 c 

3. 病历书写过程中出现错字时，应当用双线划在错字上，保留原记洪淸楚、可辨，并注明修 
改时间，并由修改人签名：不得釆用刮、粘、涂等方法掩盖或去除原来的卞迹 

(六） 法律意识，尊重权利 

在病历书写中应注意体现患者的知情权和选择权，医务人员应当将治疗力•案、治疗 1 1的、检 
查和治疗中可能发生的不良后果以及对可能出现的风险和预处理方案如实告知患荇或家诚，并 
在病历中详细记载，由患者或授权人 （ 法定代理人）签字确认，以保护患荇的知情权 . 沴疗过程 
中应用新的治疗方法、输血、麻醉、手术等多种治疗手段,治疗中吋能发巾的小 • 良后垠，均耑 与患 
者或授权人 （ 法定代理人）充分沟通，并将结果记录在案，患者对诊 疗方法 自主决定应签字确认， 
充分体现患者自主选择权在充分尊重患者权利，贯彻“以人为本”的人文理念的|"1吋，味务人 
员也保存了相关的证据，以 保护阁 患双方的合法权利 

1 -对按照有关规定须取得患者书面同意方可进行的医疗活动(如特殊检查、特殊治疗 、 p 
术、实验性临床 眹疗 等），应肉由患者本人签署同意朽。患者+具济义令民中:行力能力吋，吨 、 H 
由其法定代理人 签字; 患者因病无法签字时，应$ 由其授 权的人 M 签7:;为抢救患芥 ，作法 定代 
刊认或被授权人尤法及时签字的情况下，可由 K 疗机构负责人或#被授权的负贵人签 

2. W 实施保护性医疗措施不宜向患者说明情况的，应 雜有 关情况佐知患荇近亲厲，由患 
為近亲属签署知情 N 意片，并及时 记录患 者无近亲属的或者患者近亲 属尤法 签署 M 意 1 5的， 
由患者的法定代理人或#关系人签署同意书。 
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第二章病历书写格式及内容 


第一节 住院病历 

作院病历内容包括住院病案首页、入院记录、病程记录、手术同意书、麻醉同意书、输血治疗 
知怡 M 怠15、特殊检查（特殊治疗）同意书、病危（重）通知书、医嘱单、辅助检查报告单、体温单、 
K 学影像检査资料、病理资料等。 


' 人院记录的内容和格式 

入院记录是指患者人院后 ，曲 经治医师通过问诊、查体、辅助检查获得有关资料，并对这些 
资料 !i 1纳分析书写而成的记录。可分为入院记录、再次或多次人院记录、 24 小时内入出院记录、 
24小吋内人院死亡记录 c 

入院记彔、再次或多次入院记录应当于患者入院后 24 小时内完成; 24 小时内入出院记录应 
，于患者出院后24小时内完成，24小时内入院死亡记录应当于患者死亡后2 4 小时内完成。 

(一）入院记录 

入院记录的内容 包括： 

一般项目 

一般项 H (general data ) 包括姓名、性别、年龄、民族、婚姻状况、出生地、职业、工作单位、住 
址、入院吋间 、 iLi 录吋间、病史陈述者（应注明与患者的关系），需逐项填写，不可空缺。 

主诉 

主诉 （chief complaints ) 是指促使忠者就诊的主要症状 （ 或体征）及持续时间。主诉多于一项 
则按发的先后次序列出，并记录每个症状的持续时间。主诉要简明精练，一般在1〜2句，20 
卞左 A 在一些特殊情况下，疾病已明确诊断，住院目的是为进行某项特殊治疗 （手术 、化 疗） 者 
吋川病名，如白血病患者入院定期化疗。一些无症状 （ 体征）的实验室检查异常也可直接描述， 
如“发现血糖升高1个月”。 

现病史 

现妈 1 ( liislory of present illness ) 是指患者本次疾病的发生、 M 变、诊疗寺力面的洋细怡况， 

按时间顺序书写.现病史是住院病历书写的重点内容，应结合问诊内容，经整理分析后，围 
绕主诉进彳 r 描写，主要内容应 包括： 

丨.发病情况 i 己录发病的时间、地点、起病缓急、前驱症状、可能的原因或诱因。 

2. 主嬰症状特点及風:发展变化怡况按发生的先后顺序描述主要症状的部位、性质、持续 
时间、程度、缓解或加剧因素以及演变发展情况。 

3. 伴随症状汆伴随症状，描述伴随症状与主要症状之间的相互关系 

4. 发病以末诊治经 过及结 果记斌患 行发病 店到入院前，在院内、外接受检查与治疗的洋 
细经过及效果对患者提供的药名、诊断和尹术名称需加引号以示区別 

5. 发病以來.般怙况简要记录患者发病后的精神状态、睡眠、食欲、大小便、体重等情况 

， - J 本次疾病虽无密切关系 J I 仍需治疗的其他疾病情况，可在现病史后另起一段予以记录 

既往史 

^(past hislmy ) 是指患 符过 去的健康和疾病情况内容包括既往•般健康状况、疾病 


笔记 
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史、传染病史、预防接种史、手术外伤史、输血史、食物或药物过敏史等。 

系统回顾（ review of systems) 

1 • 呼吸系统慢性咳嗽、咳痰、呼吸困难、咯血、低热、盗汗、与肺结核患者密切接触史等。 

2. 循环系统心悸、气急、咯血、发绀，心前区痛、暈厥、水肿及高血压、动脉硬化、心脏疾病、 
风湿热病史等。 

3. 消化系统慢性腹胀、腹痛、嗳气、反酸、呕血、便血、黄疸和慢性腹泻、便秘史等。 

4. 泌尿系统尿频、尿急、尿痛、排尿不畅或淋沥，尿色（洗肉水样或酱汕色），淸浊度，水 
肿，肾毒性药物应用史，铅、汞化学毒物接触或中毒史以及下疳、淋病、梅毒等性病史。 

5. 造血系统头晕、乏力，皮肤或黏膜瘀点、紫癜、血肿，反复#出血，牙龈出血，骨骼痛，化 
学药品、工业毒物、放射性物质接触史等。 

6. 内分泌系统及代谢畏寒、怕热、多汗、食欲异常、烦渴、多饮、多尿、头痛、视力障碍、肌肉 
震颤、性格、体重、皮肤、毛发和第二性征改变史等。 

7. 神经精神系统头痛、失眠或嗜睡、意识障碍、晕厥、痉挛、瘫痪、视力障碍、感觉及运动异 
常、性格改变、记忆力和智能减退等。 

8. 肌肉骨骼系统关节肿痛、运动障碍、肢体麻木、痉挛、萎缩、瘫痪史等。 

个人史 

个人史 （ personal history ) 记录出生地及长期居留地，生活习惯及有无烟、酒等嗜好，常用药 
物，职业与工作条件及有无工业毒物、粉尘、放射性物质接触史，有无冶游史 。 

婚姻史 

婚姻史 （ marital history ) 记录婚姻状况、结婚年龄、配偶健康状况、子女状况、性生活情况等、- 

月经史、生育史 

女性患者月经史 （ menstrual history ) 应记录初潮年龄、行经期天数、间隔天数、末次月经时间 
(或闭经年龄）等情况。釆用月经式来表示，记录格 式为： 

初潮年龄末次月经吋间（或绝经年龄） 

并记录月经量、颜色，有无血块、痛经、白带等情况。 

生育史 （ childbearing history ) 按下列顺序写明：足月分娩数一早产数一流产或人流数一存活 
数=并记录计划生育措施 

家族史 （family history) 

1 - 父母、兄弟、姐妹及子女的健康状况，有无与患者类似的 疾病； 如已死亡，应记录死亡原因 
及年龄。 

2. 家族中行尤结核、肝炎、性病等传染性疾病。 

3. 有尤家族性遗传性疾病，如糖尿病、血友病等。 

体格检查 

体格 检丧“ 1按照系统循序进行书写。内容包括体温、脉搏、呼吸、血压 ，一 般情况，皮肤、 
黏膜，全身浅表淋巴结，头部及其器官，颈部，胸部（胸廓、肺部、心脏、血管），腹部（肝、脾 等） ，育 
肠肛 n ， 外牛.殖器，脊柱，四肢，神经系统等。专科体格检查情况应当根据专科需要记录$科特 
殊情况具体 u 录的内容及格式 见下： 

体温 脉搏次/分 呼吸次/分 血压/ nimHg ( / kPa ) 体爾 ： kg 

一般状况： 

发育 （ lE 常、异常），背养（良好、中等、不良、肥胖），神志（清晰、淡漠、模糊、昏睡、谵妄、昏 
迷)，体位 （H t 、被动、强迫)肩容4表情 ( 安静，忧虑，烦躁，痛苦，急、慢性病容或特殊 [ tl 容）, 
检杳能否合作 
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皮肤、黏膜： 

颜色（正常、潮红、苍白、发绀、黄染、色素沉着），温度，湿度，弹性，有无水肿、皮疹、瘀点、紫 
癜、皮下结节、肿块、蝴蛛痣、肝掌、溃疡和瘢痕，毛发的生长及分布。 

淋 巴结： 

全身或局部淋巴结有无肿大（部位、大小、数目、硬度、活动度或粘连情况，局部皮肤有无红 
肿、波动、压痛、瘘管、瘢痕等）。 

头部及其 器官： 

头须：大小、形状，有无肿块、压痛、瘢痕，头发（量、色泽、分布）。 

眼 ：眉毛 （脱落、稀疏），睫毛（倒睫），眼睑（水肿、运动、下垂），眼球（凸出、凹陷、运动、斜视、 
颤），结膜 （ 充血、水肿、苍白、出血、滤泡），巩膜 （ 黄染 ） ，角膜（云翳、白斑、软化、溃疡、瘢痕、反 
射、色索环），瞳孔（大小、形态、对称或不对称、对光反射及调节与辐辏反射）。 

耳： 有无畸形、分泌物、乳突压痛，听力。 

毋：有无畸形、#翼扇动、分泌物、出血、阻塞，有无鼻中隔偏曲或穿孔和鼻窦压痛等。 

口腔 ：气味 ，有 无张口 呼吸，唇（畸形、颜色、疱疹、皲裂、溃疡、色素沉着），牙齿（龋齿、缺齿、 
义齿、残根，斑釉齿，注明位置），牙龈（色泽、肿胀、溃疡、溢脓、出血、铅线），舌（形态、舌质、舌苔、 
溃疡、运动、震颤、偏斜），颊黏膜（发疹、出血点、溃疡、色素沉着），咽（色泽、分泌物、反射、腭垂位 
置），扁桃体（大小、充血、分泌物、假膜），喉（发音清晰、嘶哑、喘鸣、失音）。 

颈部： 

对称，强直，有无颈静脉怒张、肝颈静脉回流征、颈动脉异常搏动，气管位置，甲状腺（大小、 
硬度、压痛、结节、震颤、血管杂音）。 

胸部： 

胸廓（对称、畸形，有无局部隆起或塌陷、压痛），呼吸（频率、节律、深度），乳房（大小，乳头， 
有无红肿、压痛、肿块和分泌物），胸壁有无静脉曲张、皮下气肿等。 

肺： 

视 诊：呼 吸运动 （ 两侧对比），呼吸类型，有无肋间隙增宽或变窄。 

触沴 ：呼吸 活动度、语颤（两侧对比），有无胸膜摩擦感、皮下捻发感等。 

叩 诊：叩 诊音（清音、过清音、池音、实音、鼓音及其部位）。肺下界及肺下界移动度。 

听 诊：呼 吸音（性质、强弱，异常呼吸音及其部位），有无干、湿性啰音和胸膜摩擦音。语音传 
导（增强、减弱、消失）等。 

心： 

视诊 ：心前 区隆起，心尖搏动或心脏搏动位置，范围和强度。 

触诊： 心尖搏动的性质及位置，有无震颤（部位、期间）和摩擦感。 

叩诊： 心脏左、右浊音界。可用左、右第2、3、4、5肋间距正中线的距离 （ cm ) 表示，须注明左 
锁骨中线距前正中线的距离 （ cm ) 。 

听诊 :心率 ，心律，心音的强弱 ， P 2 和 A 2 强度的比较，有无心音分裂、额外心音、杂音（部位、 
性质、收缩期或舒张期，连续性、强度、传导方向以及与运动、体位和呼吸的关系；收缩期杂音强 
度用6级分法，如描述3级收缩期杂音，应写作“3/6级收缩期杂音”；舒张期杂音分为轻、中、重 
'度）和心包摩擦音等。 

桡 动脉： 

脉搏频率，节律（规则、不规则、脉搏短绌），有无奇脉和交替脉等，搏动强度，动脉壁弹性，紧 

张度 

周围血 管征： 

有尤&细血管搏动、射枪音、水冲脉和动脉异常搏动。 
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腹部： 

腹围（腹水或腹部包块等疾病时测量）。 

视诊: 形状 （ 对称、平坦、膨隆、凹陷），呼吸运动，胃肠蠕动波，有无皮疹、色索、条纹、瘢痕、腹 
壁静脉曲张（及其血流方向），疝和局部隆起（器官或包块）的部位、大小、轮廓，股部体毛 

触诊 :腹壁 紧张度，有无压痛、反跳痛、液波震颤、肿块（部位、大小、形状、硬度 J 玉痛、移动 
度、表面情况、搏动）。 

肝脏 :大小 （右叶以右锁骨中线肋下缘，左叶以前正中线剑突下至肝下缘多少 M 米表示），质 
地 （ I 度 ：软； n 度:韧； m 度 :硬） ，表面（光滑度），边缘，有无结节、压痛和搏动等 

胆诞：大小，形态，有无压痛 、 Murphy 征。 

脾脏 ：大小 ，质地，表面，边缘，移动度，有无压痛摩擦感，脾脏明显肿大时以二线测 M 法 
表示。 . 

肾脏： 大小、形状、硬度、移动度，有无压痛。 

膀胱: 膨胀、肾及输尿管压痛点。 

叩诊 :肝上 界在第几肋间，肝浊音界（缩小、消失），肝区叩击痛，有无移动性浊音、商度鼓音、 
肾区叩击痛等。 

听诊: 肠鸣音（正常、增强、减弱、消失、金属音），有无振水音和血管杂音等， 

肛门、直肠： 

视病情需要检查。有无肿块、裂隙、创面：直肠指诊（括约肌紧张度，有无狹窄、肿块、触痛、 
指套 染血; 前列腺大小、硬度，有无结节及压痛等）。 

外生 殖器： 

根据病情需要作相应 检查： 

男性: 包皮，阴遽，睾丸，附睾，精索，有无发育畸形、鞘膜积液。 

女 性：检 查时必须有女医护人员在场，必要时请妇科医师检查：包括外少殖器（明毛、大小 
阴唇、阴蒂、阴阜）和内生殖器（阴道、子宫、输卵管、卵巢）。 

脊柱： 

活动度，有无畸形（侧 I 11 !、前凸、后凸）、压痛和叩击痛等。 

四肢： 

有无畸形,杵状指（趾)，静脉曲张，骨折及关节红肿、疼痛、压痛、积液、脱臼、强直、畸形，水 
肿，肌肉萎缩，肌张力变化或肢体瘫痪等 

神经 反射： 

生理 反射: 浅反射 ( 角膜反射、腹壁反射、提睾反射）. 

深反射 （ 肱二头肌、肱•:头肌及膝腱、跟腱反射）。 

病理反射 : Bahinski 征 、 Oppenhdni 征 'Gordon 征 、 Chad(lock 征 、 Hoffmann 征 

脑膜刺激征:颈项强 fl :、 Kernig 征， Brudzinski 征 

必 耍吋作 运动、感觉等及神经系统 IL : 他特殊检查 

专科情况： 

外科 v 耳鼻咽喉科、眼科、妇产科 、口 腔科、介人放射科、神经精神等专科耑外科情况”、 
11科检奄”……主要记4勹本令科行关的体征，前 I 酎体格检丧中的相成项 H 不必重复 IPJ , H 
y “ i / ix X 科情况” 

辅助检查 

辅助检杳指人院前所作的 1 j 次疾病相关的主要实验宰和器械检丧及其结诗 i 分炎: 

按检杳时间顺序 td 4检奄结裝，如系4:其他医疗机构所作检仵，故 'V J 明该机构名称及检 
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病历摘要 

叨扼耍、高度概述病史要点，体格检查、实验室及器械检查的重要阳性和具重要鉴别意义 
的阴性结果，字数以不超过300字为宜。 

诊 断 

诊断名称应确切，分清主次，顺序排列，主要疾病在前，次要疾病在后，并发症列于有关主病 
之 G ， ft •发病排列在最后。诊断应尽可能的包括病因诊断、病理解剖部位和功能诊断。对一时 
难以 W 定诊断的疾病，可在病名后加“？”。一时既查不清病因、也难以判定在形态和功能方面改 
变的疾病，可暂以某症状待诊或待查作为诊断，并应在其后注明一两个可能性较大或待排除疾 
病的病名，如“发热待查，肠结核?”。在临床诊疗过程中，诊断包含初步诊断和修正诊断。 

初步诊断 

指经治隆师根据患者入院时情况，综合分析所作岀的诊断 o 书写入院记录时的诊断就是初 
步诊断，如初步诊断为多项时，应当主次分明。对待查病例应列出可能性较大的诊断。 

修正诊断 

凡以症状待沴的诊断以及初步诊断不完善或不符合的诊断，上级医师在诊疗过程中应作出 
“修||•:诊断”，修正诊断可打印新的一页“修正诊断”，并注明修正日期，修正医师也需要签名。 
随#沴疗活动的进展，医师对之前的诊断可以进行多次修正和补充，可表述为“第一次修正诊 
断”、“第二次修正诊断”等。 

医师签名 

15写入院记录的医师在初步诊断的右下角签全名，字迹应清楚易认。 

(二） 再次或多次入院记录 

忠者闪同一种疾病再次或多次住入同一医疗机构时书写的记录。要求及内容基本同入院 
主诉是记录患者本次入院的主耍症状（或体征）及持续 时间; 现病史中要求首先对本次住 
院 mlJj 次有关住院沴疗经过进行小结，然后再书写本次人院的现病史。 

(三 ） 24小时内入出院记录或24小时内入院死亡记录 

患者入院不足24小时出院，可书写24小时内入出院记录。内容包括患者姓名、性别、年龄、 
职、 Ik 、 人院时间、主诉、入院情况、入院诊断、诊疗经过、出院情况、出院诊断、出院医嘱、医师签全 
名患荇入院不足 24小时死亡的，可写24小时内入院死亡记录，内容和2 4 小时内入岀院记录 
摧本相 M ,只是将出院诊断项改为死亡原因，死亡诊断。 

: 、病稅 id 录 

病程 it ! 泌足指继入院记录之后，对患者病情和诊疗过程所进行的连续性记录。内容包括患 
Vt 的病 M 变化悄况、 ® 要的辅助检迹结果及临床意义、上级医师查房意见、会诊意见、医师分析 
i 、 t 论意见、所采取的诊疗措施及效果、医嘱更改及理由、向患者及其近亲属告知的重要事项等 
柄 I 程 id 录除 r 要真实及时外，还要有分析判断和计划总结，注意全面系统、重点突岀、前后连贯 
病秤反映沴断的过程和健康问题的管现，条理清晰，组织严谨的病程记录能反映岀主管 
呔师的诊疗水平甚至全院的诊疗水平。 

柄程 W 录的内容及 要求: 

(- -）首次病程记录 

許次病程记录是指患者入院后由经治医师或值班医师书写的第一次病程记彔，应尚在患者 
入院8小 ll 、 j •内完成許次病程记录的内容包括病例特点、拟诊讨论 ( 诊断依据及鉴别诊断）、诊 
疗 U •則等 

1 • 病例特点应肖在对病史、体格检查和辅助检查进行全面分析、归纳和整理后写岀本病 
例特扯 ，包括 WI 性发观和 H 有鉴别诊断意义的阴性症状和体征等 
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2. 拟诊讨论（诊断依据及鉴别诊断）根据病例特点，提出初步诊断和诊断依据；对诊断不 
明的写出鉴别诊断并进行 分析; 并对下一步诊治措施进行分析。 

3. 诊疗计划提出具体的检查及治疗措施安排。 

(二） 曰常病程记录 

日常病程记录是指对患者住院期间诊疗过程的经常性、连续性记录。由经治医师书写，也 
可以由实习医务人员或试用期医务人员书写，但应有经治医师签名。书写日常病程记录时，首 
先标明记录时间，另起一行记录具体内容。对病危患者应当根据病情变化随时书写病程记彔， 
每天至少1次，记录时间应当具体到分钟。对病重患者，至少2天记录一次病程记录。对病情稳 
定的患者，至少3天记录一次病程记录。 

(三） 上级医师查房记录 

上级医师查房记录指上级医师在查房时对患者病情、诊断、鉴別诊断、当前治疗措施疗效的 
分析及下一步诊疗意见的记录，属于病程记录的重要内容，代表上级医师及本医院的医疗水平。 
三级查房（主任、主治、住院医师）记录是卫生部规定的必做项目，下级医师应在查房后及时完 
成，在病程记录中要明确标记，并另起一行。书写中应 注意： 

1. 书写上级医师查房记录时，应在记录日期后，注明上级医师的姓名及职称。 

2. 下级医师应如实记录上级医师的查房情况，尽量避免写“上级医师同意诊断、治疗”等无 
实质内容的记录。记录内容应包括对病史和体征的补充、诊断依据、鉴别诊断的分析和诊疗 
计划。 

3. 主治医师首次查房的记录至少应于患者人院48小时内 完成； 主治医师常规查房记录间 
隔时间视病情和诊治情况确定；对疑难、危重抢救病例必须及时有科主任或具有副主任医师以 
上专业技术任职资格医师查房的记录 

4. 上级医师的查房记录必须由查房医师审阅并签名。 

(四） 疑难病例讨论记录 

疑难病例讨论记录是指由科主任或具有副主任医师以上专业技术任职资格的医师主持、召 
集有关医务人员对确诊困难或疗效不确切病例讨论的记录。内容包括讨论 I 】期、主持人、参加 
人员姓名及专业技术职务、具体讨论意见及主持人小结意见等。 

(五） 交（接）班记录 

交（接）班记录是指患者经治医师发生变更之际，交班医师和接班医师分别对患者病情及诊 
疗情况进行简要总结的记录=交班记录应当在交班前由交班医师书写完成;接班记录应当由接 
班医师于接班后24小时内完成 

1 . 交班 id 录紧接病程记录朽写，接班记录紧接交班记录书写，不另立专页，但需在横行适中 
位置标明“交班记录”或“接班记录”字样。 

2. 交班 id 录应简明扼要地记录患者的主要病情、诊断治疗经过、手术患者的手术方式和术 
中发现，计划进行 lfU _ 尚末实施的诊疗操作、特殊检查和手术，患者目前的病情和存在问题，今后 
的诊疗意见、解决方法和其他注意事项 

3. 接班复4病历及存关资料的基础 h , 再重点询问和体格检查，力求简明扼要，避 
免过多歌复， 着歌今 G 的诊断、治疗的具体计划和注意事项 

(六） 转科记录 

转科 iri 录是指患者住院期间需要转科时，经转人科室医师会诊并同意接收后，由转出科室 
和转入科室陕师分別 IPi 的记录包括转岀记录和转人记录转出记录由转出科室陕师在患 
為转出科室前完成 ( 紧急情况除外 h 转人记录由转人科室医师于患者转入后24小时内完 
成转科 id 录内容包括入院 H 期、转出或转人日期，转出、转入科室，患#姓名、件别、年龄、主 
诉、人院情况 '人院诊断、诊疗经过 、 f J 前悄况、丨丨前诊断、转科丨 I 的及注意事项或转入诊疗计划、 
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医师签名等。 

(七） 阶段小结 

阶段小结是患者住院时间较长，由经治医师每月所作的病情及诊疗情况的总结。阶段小结 
的内容包括人院日期、小结日期，患者姓名、性别、年龄、主诉、入院情况、入院诊断、诊疗经过、目 
前悄况、 s 前诊断、诊疗计划、医师签名等。 

交（接）班记录、转科记录可代替阶段小结。 

(八） 抢救记录 

抢救记录是患者病情危重，采取抢救措施时需做的记录。因抢救急危患者，未能及时书写 
病历的，有关医务人员应当在抢救结朿后6小时内据实补记，并加以注明。内容包括病情变化 
情况、抢救时间及措施、参加抢救的医务人员姓名及专业技术职称等。记录抢救时间应当具体 
到分钟。 

(九） 有创诊疗操作记录 

有创诊疗操作记录是指在临床诊疗活动过程中进行的各种诊断、治疗性操作（如胸腔穿刺、 
腹腔穿刺等）的记录，应当在操作完成后即刻书写。内容包括操作名称、操作时间、操作步骤、结 
果及患者一般情况，记录过程是否顺利、有无不良反应，术后注意事项及是否向患者说明，操作 
医师签名。 

(十）会诊记录（含会诊意见） 

会诊记录（含会诊意见）是指患者在住院期间需要其他科室或者其他医疗机构协助诊疗时， 
分别由申请医师和会诊医师书写的记录。会诊记录应另页书写，内容包括申请会诊记录和会诊 
意见记录。申请会诊记录应当简要载明患者病情及诊疗情况、申请会诊的理由和目的，申请会 
诊医师签名等。常规会诊意见记录应当由会诊医师在会诊申请发出后48小时内完成，急会诊 
时会诊医师应当在会诊申请发岀后10分钟内到场，并在会诊结束后即刻完成会诊记录。会诊 
ki 录内容包括会诊意见、会诊医师所在的科别或者医疗机构名称、会诊时间及会诊医师签名等。 
申请会诊医师应在病程记录中记录会诊意见执行情况。 

(-\ '一 ) 术前小结 

术前小结是指在患者手术前，由经治医师对患者病情所作的总结。内容包括简要病情、术 
前诊断、手术指征、拟施手术名称和方式、拟施麻醉方式、注意事项，并记录手术者术前查看患者 
相关情况等。 

(十二）术前讨论记录 

术前 W •论记录是指因患者病情较重或手术难度较大，手术前在科主任或具有副主任医师以 
I - 令业技术任职资格的医师主持下，对拟实施手术方式和术中可能出现的问题及应对措施所作 
的时论。讨论内容包括术前准备情况、手术指征、手术方案、可能出现的意外及防范措施、参加 
时论者 的姓名及专业技术职务、具体讨论意见及主持人小结意见、讨论日期、记录者的签名等. 

(十三）麻醉术前访视记录 

麻醉术前访视记录是指在麻醉实施前，由麻醉医师对患者拟施麻醉进行风险评估的记氽 
麻醉术前访视可另立单页，也可在病程中记录。内容包括姓名、性别、年龄、科别、病案号，患# 

- 般情况、简要病史、与麻醉相关的辅助检查结果、拟行手术方式、拟行麻醉方式、麻醉适应证及 
麻醉中需注意的问题、术前麻醉医嘱、麻醉 K 师签字并填写日期。 

(十四）麻 醉记录 

麻醉 W 录是指麻醉医师在麻醉实施中书写的麻醉经过及处理措施的记录麻醉记录应3 
MDi 辟 ，内容包括患者一般情况、术前特殊情况、麻醉前用药、术前诊断、术中诊断、 f •水方式 
及丨1期、麻醉方式、麻醉诱导及各项操作开始及结束时间、麻醉期间用药名称、方式及剂量、麻醉 
期 N 特殊或突发情况及处理、手术起止时间、麻醉医师签名等。 


笔记 




第六篇病历书写 


(十 五）手术记录 

手术记录是指手术者书写的反映手术一般情况、手术经过、术中发现及处理等怙况的特殊 
记录，应当在术后24小时内完成。特殊情况下由第一助手书写吋，应有手术者签名手术记录 
应当另页书写，内容包括一般项目 （ 患者姓名、性别、科别、病房、味位号、住院病 W 兮成病案号）、 
手术日期、术前诊断、术中诊断、手术名称、手术者及助手姓名、麻醉方法、手术经过、术中出现的 
情况及处理等。 

1 . 术时患者体位，皮肤消毒方法，无菌巾的铺盖，切口部位、方向、长度，解剖层次及止血 
方式。 

2. 探查情况及主要病变部位、大小、与邻近脏器或组织的关系；肿瘤应记录奋尤转移、淋巴 
结肿大等情况，如与临床诊断不符合时，更应详细记录。 

3. 手术的理由、方式及步骤，应包括离断、切除病变组织或脏器的名称及范 I 刺；修补 、前 建组 
织与脏器的 名称； 吻合口大小及缝合 方法; 缝线名称及粗细 号数； 引流材料的名称、数 M 和放饨 
部位； 吸引物的性质及数量。手术方式及步骤必要时可绘图说明。 

4. 术毕敷料及器械的清点情况。 

5. 送检化验。培养、病理标本的名称及病理标本的肉眼所见情况。 

6. 术中患者耐受情况，失血 M ，术中用药，输血摄•，特殊处理和抢救悄况 

7. 术中麻醉情况，麻醉效果是否满意。 

(十六） 手术安全核查记录 

手术安全核查记录是指由手术医师、麻醉医师和巡回护士三方，在麻醉实施前、手术开始前 
和患者离室前，共同对患者身份、手术部位、手术方式、麻醉及手术风险、手术使用物品淸点等内 
容进行核对的记录，输血的患者还应对血型、用血 M 进行核对。应由 T •术医师、麻醉 K 师和巡回 
护士三方核对、确认并签字 r 

(十七）手术清 点记录 

手术清点记录是指巡回护士对手术患者术中所用血液、器械、敷料等的记泌，应当在手术结 
朿后即时完成手术淸点记录应当另災书写，内容包括患者姓名、住院病历号（或病案圩）、手术 
H 期、手术名称、术中所用各种器械和敷料数量•的清点核对、巡回护士和手术器械护十签名等. 

(十八）术后首次病程记录 

术后首次病程记录是指手术者或第一助手医师在患者术后即时完成的病程记录。 

ii 2 录内容 包括： T . 术时间、术中诊断、麻醉方式、手术方式、手术简耍经过、术后处 观措施 、术 
后应当特別注意观察的事项等_ 

术后病程 id 录应迮记3大，以后按病程记录规定要求 k ! 珙 

伤 1 1愈合情况及拆线 H 期等应在术后病程记录中反映。 

(十九） 麻醉 术后访视记录 

麻醉术后访视记录是指麻醉实施后，由麻醉医师对术后患者麻醉恢复情况进行 W 视的 i l ! 

麻醉术;方视町另单页，也可在病程中记录。内容包括姓名、性别、年龄、科别、病案紗， 
患者-般情况、麻醉恢复情况、清醒时间、术后医嘱、是否拔除气管插管等，如柯特殊 情况应洋细 
hi 录，麻醉 與师签 字并填 M H 期 

(二十）出院记录 

出院 id 珙是指经治陕师对患者此次住院期间诊疗情况的总结，应1在患#出院耵24小时 
内完成出院以•式两份， W 以令页并在横行适中位置标明“出院记录”； Hi , 附豇殳患 
各或 K 近亲属，如系犮格式专贞，按表格项 t 彳填写出院 ki 录由经治次师 朽, 立治味师审签内 
容: K 要包括人院 1 1期、出院 1 1期、入院情况、人院诊断、诊疗经过、川院诊断、出院情况、出院與 
嘱、队师签名等 


¥记 
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(二十 一） 死亡记录 

死亡记录是指经治医师对死亡患者住院期间诊疗和抢救经过的记录，应当在患者死亡后24 
小时内完成死亡记录另立专页，并在横行适中位置标明“死亡记录”。死亡记录由经治医师书 
写，科主任或具有副主任医师以上专业技术任职资格的医师审签。内容包括入院日期、死亡时 
间、入院情况、入院诊断、诊疗经过（重点记录病情演变、抢救经过）、死亡原因、死亡诊断等。记 
隶死亡时间应当具体到分钟 。 

(二十二）死亡病例讨论记录 

死亡病例讨论记录是在患者死亡一周内，由科主任或具有副主任医师以上专业技术职务任 
职资 格的阪 师主持，对死亡病例进行讨论、分析的记录。内容包括讨论日期、主持人及参加人员 
姓名、专、 Ik 技术职务、具沐讨论意见及主持人小结意见、记录者的签名等。 

(二十三） 病重 （病危）患者护理记录 

病屯（病危）患者护理记录是指护士根据医嘱和病情对病重（病危）患者住院期间护理过程 
的容观记病重（病危）患者护理记录应当根据相应专科的护理特点书写。内容包括患者姓 
名、科別、住院病历号（或病案号）、床位号、页码、记录日期和时间、出人液量、体温、脉搏、呼吸、 
血旭等病情观察、护理措施和效果、护士签名等。记录时间应当具体到分钟。 

:▲、 同以 I 1 ) 

根据《中华人民共和国执业医师法》、《医疗机构管理条例》、《医疗事故处理条例》和《医疗 
艾容服务管现办法》，凡在临床诊治过程中，需行手术治疗、特殊检查、特殊治疗、实验性临床医 
疗和医疗美容的患者，应对其履行告知义务，并详尽填写同意书。 

经治医师必须亲自使用通俗语言向患者或其授权人、法定代理人告知患者的病情、医疗措 
施、 n 的、名称、可能出现的并发症及医疗风险等，并及时解答其咨询。同意书必须经患者或其 
授权人、法定代理人签字，医师签全名。同意书一式两份，医患双方各执一份。由患者授权人或 
法定代观人签字的，应提供授权人的授权委托书。 

( 一 ） 手术同意书 

歹术同意书是指手术前，经治医师向患者告知拟施手术的相关情况，并由患者签署是否同 
意 I 1 术的医学文书：内容包括术前诊断、手术名称、术中或术后可能岀现的并发症、手术风险、 
患荇签 w 意见并签名、经治医师和术者签名等。 

(二） 麻醉同意书 

麻醉同 意书是指麻醉前，麻醉医师向患者告知拟施麻醉的相关情况，并由患者签署是否同 
意麻醉意见的腹学文|5.、内容包括患者姓名、性别、年龄、病案号、科别、术前诊断、拟行手术方 
式、拟彳 f 麻醉方式，患者蕋础疾病及可能对麻醉产生影响的特殊情况，麻醉中拟行的有创操作和 
监测，麻醉 K 险、能发生的并发症及意外情况，患者签署意见并签名、麻醉医师签名并填写 

丨1 朗 

(三） 输血治 疗知情 同意书 

输血治疗知情同意|5是指输血前，经治医师向患荇告知输血的相关情况，并由患者签署是 
押同意输血的医学文书输血治疗知情同意书内容包括患者姓名、性別、年龄、科别、病案号、诊 
断、输血指征、拟输血成分、输血前有关检查结果、输血风险及可能产生的不良后果、患者签署意 
见 汴签名、咲师签名并填写[槪 

(四） 特殊检查、特殊治疗同意书 

特殊检夜、特殊治疗同意朽是指在实施特殊检査、特殊治疗前，经治医师向患 t 告知特殊检 
^、特殊治疗的相关情况，冲由患者签署是西同意检查、治疗的医学文书内容包括特殊检查、 
特殊治疗项 M 8 称、 I I 的、"〖能出现的并发症及风险、患者签名、医师签名等 
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四、彳从他和文件 


( 一 ) 病危（重）通知书 

病危（重）通知书是指因患者病情危、重时，由经治医师或值班医师向患者家属告知病情，并 
由患方签名的医疗文书。内容包括患者姓名、性别、年龄、科别，目前诊断及病情危重情况，患方 
签名、医师签名并填写日期。一式两份 ，一 份交患方保存，另一份归病历中保存。 


(二） 医嘱单 

医嘱是指医师在医疗活动中下达的医学指令。医嘱单分为长期医嘱单和临时医嘱单。长 
期医嘱单内容包括患者姓名、科别、住院病历号（或病案号）、页码、起始日期和时间、长期医嘱内 
容、停止日期和时间、医师签名、执行时间、执行护士签名。临时医嘱单内容包括医嘱吋间、临时 
医嘱内容、医师签名、执行时间、执行护士签名等。医嘱内容及起始、停止时间应当由医师书写。 
医嘱内容应当准确、清楚，每项医嘱应当只包含一个内容，并注明下达时间，应当具体到分钟。 
医嘱不得涂改。需要取消时，应当使用红色墨水标注“取消”字样并签名。 

一般情况下，医师不得下达口头医嘱。因抢救急危患者需要下达口头医嘱时，护士应当复 
诵一遍：抢救结束后，医师应当即刻据实补记医嘱。 

(三） 辅助检查报告单 

辅助检查报告单是指患者住院期间所做各项检验、检查结果的记录。内容包括患者姓名、 
性别、年龄、住院病历号 （ 或病案号）、检查项目、检查结果、报告日期、报告人员签名或者印章等。 

(四） 体温单 

体温单为表格式，以护士填写为主。内容包括患者姓名、科室、床号、入院日期、住院病历号 
( 或病案号）、日期、手术后天数、体温、脉搏、呼吸、血压、大便次数、出人液 M 、体重、住院周数等。 

第二节门（急）诊病历 

门（急）诊病历内容包括门（急）诊病历首页、门（急）诊手册封面、病历记录、化验单 （ 检验报 
告）、医学影像检查资料等。 


'门 ( ,々、 ) 诊病历汽贞 ( 靡 i ) 

1. 门诊病历封面应设有姓名、性别、出生年月、民族、婚姻、职业、住址、工作单位、药物过敏 
史、身份证号及门诊病历编号等栏目并认真填写完整。 

2 . 儿科患者、意识障碍患者、创伤患者及精神病患者就诊须写明陪伴者姓名及与患者的关 
系，必要时写明陪伴荇工作单位、住址和联系电话。 

1、 f J( 

n (急）诊病 Wk ! 朵分为初沴病历记录和复诊病历记录。 

(-) 初诊病历记录 

初诊病 Wid 录 t 5 写内容应4包括就诊时间、科别、生诉、现病史、既往史，阳件休征、必要的 
阴性体征和辅助检奄结果，诊断及治疗意见和医师签名等急诊病历15写就诊吋间) 、 V : 3 萬体到 
分钟 

1 . 者:诉參:要症状及持续时间 

2 .病史现病史要重点突岀（包括本次患病的起病 n 期、主要#:状、他院诊治情况及疗 
效），幷.简要叙述 1 彳本次疾病有关的过去史、个人史及家族史 ( 不需列题) 

3 . 体格检丧 •般情况，重点 id 录 PI I 性体征及有助 f 鉴别诊断的阴件体征急危歌患者必 
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须记录患者体温、脉搏、呼吸、血压、意识状态等。 

4 -实验室检查、特殊检查或会诊记录患者在其他医院所作检查，应注明该医院名称及检 
查日期。 

5. 初步诊断如暂不能明确，可在病名后用“？”，并尽可能注明复诊医师应注意的事项。 

6. 处理措施 

(1) 处方及治疗方法记录应分行列出，药品应记录药名、剂量、总量、用法。 

(2) 进一步检查措施或建议。 

(3) 休息方式及期限。 

7. 医师签全名。 

8- 法定传染病，应注明疫情报告情况。 

(二）复诊病历记录 

复诊病历记录书写内容应当包括就诊时间、科别、主诉、病史、必要的体格检查和辅助检查 
结果、诊断、治疗处理意见和医师签名等。 

1_上次诊治后的病情变化和治疗反应，不可用“病情同前”字样。 

2- 体格检查着重记录原来阳性体征的变化和新的阳性发现。 

3. 耑补充 的实验室或器械检查项目。 

4. 3次不能确诊的患者，接诊医师应请上级医师会诊，上级医师应写明会诊意见及会诊日 
期和时间并签名。 

5. 诊断对上次已确诊的患者，如诊断无变更，可不再写诊断。 

6. 处理措施要求同初诊。 

7. 持通用门诊病历变更就诊医院、就诊科别或与前次不同病种的复诊患者，应视作初诊患 
者并按初诊病历要求书写病历。 

8. 医师签全名。 



:‘、 &沴留观记录 

急诊患者因病情需要留院观察期间的记录，重点记录观察期间病情变化和诊疗措施，记录 
简明扼要，并注明患者去向。 


叫、门(急）沴抢救记承 

抢救危重患者时，应当书写抢救记录，书写内容及要求按照住院病历抢救记录要求执行、 

第三节表格式住院病历 

表格式住院病历主要对主诉和现病史以外的内容进行表格化书写，项目内容完整且省时， 
有利于资料储存和病历的规范化管理。 

表格式病历设计，应根据表格式病历规范和病历表格印制规范要求，结合本专科病种特点 
和要求，选派高年资临床专家负责研究设计，报省卫生行政部门备案，经省、自治区或直辖市 W 
屮行政部 f j 审批后使用初学者应首先学会 B 写完整病历，而不能依靠表格式病历，待书写熟 
练之 / n •，为 f 临床工作需要，再使用表格式住院病 
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传统的书写病历、纸质版的表格式病历作为病例资料库，其信息采集、传递存储和宵 W 利川 
都存在着许多不便之处。有了信息处理和智能化服务功能的计算机信息系统技术， R 院可以创 
建电子病历系统，从而提高医疗效率和管理效能。以电子病历为核心的医院信息化建设 是公立 
医院改革的重要内容之一。 

•、 屯的概念 

电子病历系统是指医疗机构内部支持电子病历信息的采集、存储、访问和在线帮助，并 M 绕 
提高医疗质量、保障医疗安全、提高医疗效率而提供信息处理和智能化服务功能的计符机信息 
系统，既包括应用于门（急）诊、病房的临床信息系统，也包括检查检验、病理、影像、心电、超声等 
医技科室的信息系统。 

那些只使用文字处理软件编辑、打印的病历文档，不属于电子病历 

| 屯户病 W 的功能 

1 . 让病历书写者按照《病历书写基本规范》格式及内容“写出”病历，随后可以打印出完整 
病历，并保留文本以供他用。系统设置了一些录入、编辑及支持功能，使“写作”更方便，还"〗以 
提供临床试验病例及教学病例标识、赍阅相关知识库等。 

2. 电子病历系统可为患者建立个人信息数据库（包括姓名、性别、出生年月、民族、娇姻状 
况、职业、工作单位、住址、有效身份证件号码、社会保障号码或医疗保险9码、联系电话等）授予 
唯一标识号码并确保与患者的医疗记录相对应。 

3. 可对 K 嘱下达、传递及执行进行管理，并能校正医嘱使之完整合观;提供药物、耗材、诊疗 
项 H 等字 典; 还有对匳嘱的医保政策符合性进行自动检查和提示的功能；对药品应用的管观功 
能等_ 

4. 检验报告的管理功能，特别是危急结果提示功能、影像展现及测域功能等 

5. 展现功能，如以趋势图艘现患者的生命体征、历次检查结果等 

6 . 电子病历系统可为病历质量监控、医疗卫生服务信息及数据统计分析和医疗保险费川屯 
核提供技术支持，包括医疗费用分类杳询、 T •术分级管理、临床路柃管理、笮病种质说控制、平均 
住院 H 、术前平均住院曰、床位使用率、合理用药监控、药物占总收入比例的医疗质域管理~控 
制指标的统汁，利用系统优势建立医疗质量考核体系,提高工作效率，保证與疗质畎，规范诊疗 
行为，提高 晖院 管珂水平 

7•电 f 病历系统还可以不断扩展，如传染病 i ： 报、区域医疗信息对接共亨等 

\、 111 f ▲病 W 的 IPj 和竹即 

1 .电 子病 w 朽按照丄毛生部《病历书写基本规范》执行 

2•电 f 病历系统为操作人员提供专有的身份识别手段，并设置有相应权限，操作人员 付本 
人#份标识的使用负责 I 欠:务人员采 JI 1 身份标识登4电子病 W 系统 Vd 成操作灯•确认 H 系统限 
制陕务人 M 电 f 签名实观务人员、试用期医务人员记录的病 w ，应经过在+1欠:疗机构介法 
执业的 I 聚务人0审阅、修改并户电 f 签名确认 P 夫务人员修改时，啦 f 病 W 系统 Q 进行 |譜 iU 
別、保⑽ i 次修改痕迹、标 iLl 准确的修改时间和修改人信息 
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3. I ' K 急）沴电子病历记录以接诊医师录入确认即为归档，归档后不得修改。 

4. 住院病历在患者岀院时经上级医师审核后归档。归档后的电子病历由电子病历管理部 
f J 统一管理，必要时可打印纸质版本，打印的纸质版本需统一规格、字体、格式等。 

5. 电子病历系统应具有严格的复制管理功能，不同患者的信息不得复制。 

6- 患荇诊疗活动过程中产生的非文字资料，如 CT 、 磁共振、超声等医学影像信息、心电图、 
珙斤、影像等，应纳入电子病历系统管理，确保随时调阅、内容完整。对于目前还不能电子化的 
知 MLS 15入材料条形码等医疗信息资料，可采取措施使之信息化后纳入电子病历并留存 
原件 

屯子病 W 系统还处于不断改进完善的过程之中，卫生部已发布《电子病历系统功能规范（试 
行）》，为电子病历系统的规范、应用和发展提供了重要的指导依据。 

(杨垌唐万欣） 






第七篇诊断疾病的步骤和临床思维方法 


临床思维 （clinical reasoning) 是指在临床实践中用来收集和评价资料以及作出诊断和处理 
判断的推理过程。诊断疾病过程中的临床思维就是将疾病的一般规律应用到判断特定个体所 
患疾病的思维过程，即临床诊断推理 （clinical diagnostic reasoning )。 诊断疾病是医师最重要也是 
最基本的临床实践活动之一，诊断疾病的过程也是医师认识疾病及其客观规律的过程。只有正确 
地诊断，才可能有正确和恰当地治疗。能否正确及时地诊断疾病，反映了医师的水平、能力和素质。 


第一章诊断疾病的步骤 


诊断疾病的步骤，包括 :①搜 集临床 资料; ②分析、综合、评价 资料; ③提岀初步诊断;④验证 
或修正诊断（图7-1-1)。 



图 7-1-1 疾病诊断步骤示意图 


第一节搜集临床资料 

通过病史采集和体格捡查获得的数据，与初步的实验室检查结果一起，共同形成 r 初步诊 
断推理的壤础 .. 如果一开始数据不准确，推理就会是错误的而获得有效数据的前提是娴熟的 
r " j 诊和体格检查技能 

'病 史采你 

采集病史的方法 t 〔要是 I 、^诊，也包括查阅患者的各种病历资料 t 病史的主体是症状，症状 


医学知识、循证医学 


临床经验、专家观点 
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的特点及其发生发展与演变情况，对于形成诊断起重要作用。但症状不是疾病，味师应该在病 
史采集中结合医学知识和临床经验，来认识和探索患者的疾病本质。病史采集要全而系统，资 
料真实可靠，病史要反映出疾病的动态变化及个体特征。 

! 二 、体格检杏 

在病史釆集的基础上，对患者进行全面、规范和正确的体格检查，所发现的阳性体征和阴性 
表现，都可以成为诊断疾病的重要依据：在体格检查过程中应边查边问，边查边想，思考症状、 
体征与诊断的关系，核实、补充和完善证据，使临床资料更真实、完整，更具诊断价值： 

三、 实验室及轴助检夜 

在获得病史和体格检查资料的基础上，考虑可利用的实验室及辅助检查：合理选择一些必 
要的检查，无疑会使临床诊断更准确、可靠。在选择检查时应考 虑:① 检查的意义；②检查的时 
机; ③检查的敏感性、准确性和特 异性; ④检查的安 全性; ⑤成本与效果分析等。检查及结果判 
读要及时： 

第二节分析、综合、评价资料 

对病史、体格检查、实验室检查和辅助检查所获得的各种临床资料进行综合分析和评价，是 
非常重要但又是常被忽视的一个环节： 

-、 确定主要临床问题 

疾病表现是复杂多样的，患者因受疾病、性格特点、文化素养、知识层次、心理状态和社会因 
素等方面的影响，所述病史可能是琐碎、凌乱、不确切、主次不分、顺序颠倒、戡至有些虚假、隐瞒 
或遗漏等现象因此要对各种临床资料进行分析、综合和评价列出患者的所嗬症状，识别异 
常的体征，! U 纳整理为单一或多重问题> 确定主要临床问题，包括症状、体格检查发现、实验结 
果的异常等。 

:、 准确表述临床 IW 题 

简明、准确地概括患者的临床农现是鉴别诊断至关重要的切入点要从临床资料屮提取疾 
病的关键信息，例如膝关 P 痛诊断的关键信息 ：多 （单）关节、间断（连续）发作、突然（逐步）汗 
始，剧烈 ( 轻微)疼痛这些关键信息常常是配对的、相反的描述，起限制性诊断作用， y 珍断推 
理密切相关 

I 、 辅助检 丧必须 y 临床资料 ■ 

实验室和辅助检杏，通常是基 F 对已有问沴和查体资料的分析，为，验 iil : 菜•种或儿种诊断 
假设而开具山 f 检杏时机和技术 W 素等影响，一两次阳性或阴性结果有 " J * 能小足以证实或排 
除疾病的1?在 W 此，在利用检查结果时必须考虑 :①假 阴性和假阳性问题;②准确忭，误差大 
小; ①稳定件，打尤影响检查结果的 因素; ④真实性，结果与其他临床资料是內相符，如何解释 
等所以，临床灰师说结合病史资枓和体格检查结果综合考虑，时 44 V : 简笮的采用检查结裝珍 
断疾病 

通过对临床资料的综介分析和评价， K 师滝对疾病的 fe 要临床灰现及特点、枚病的演变情 
况、治疗效架等柯清晰明确的认识， 力进 行鉴別诊断，提出初步诊断打 F 堪础 
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第三节提出初步诊断 

在对各种临床资料进行分析、评价和综合以后，结合医师掌握的医学知识和临床经验，将可 
能性较大的疾病排列出来，作为诊断假设：尝试用诊断假设解释患者的临床表现，并排优先次 
序。选择可能性最大的、最能解释所有临床发现的疾病形成初步诊断。如其暂时不能，保留几 
种疾病予以进一步 观察。 

注总可能危及生命的诊断与可治疗疾病的诊断。 

初步诊断带有主观臆断的成分，这是由于在认识疾病的过程中，医师只发现了某些自己认 
为特异的征象2由于受到病情发展的不充分，病情变化的复杂性和医师认识水平的局限性等影 
响，这些征象在诊断疾病中的作用常常受到限制，这是导致临床思维方法片面、主观的重要原 
因因此，初步诊断只能为疾病进行必要的治疗提供依据，为验证和修正诊断奠定基础。 

第四节验证或修正诊断 

临床诊断是 IS 师对疾病的一种认识，属于主观范畴。认识常常不是一次就能完成的，它的 
正确没还耑通过临床实践的不断检验。初步诊断是否正确，也需要在临床实践中验证。由于 
疾病的复杂性和人的认识能力的限制，一个正确的诊断往往需要经过从感性认识到理性认识， 
W •从观性认识到医疗实践的多次反复才能产生。这就要求临床医师根据病情的变化不断地验 
证或修改向己原有的诊断,在继续发展的疾病面前多次证实、补充、修改，如此循环往复，直到得 
出正 确的诊断。 

W 此，提出初步诊断之后给予必要的治疗;客观细致的病情 观察; 某些检查项目的复查以及 
选择一些必要的特殊检查等，都将为验证诊断或修正诊断提供可靠依据。临床上常常需要严密 
观察病愤，随时发现问题，提岀问题，资阅文献资料解决问题，或是开展讨论等，这在一些疑难病 
例的诊断和修正诊断过程中发挥重要作用。 

如果这个主要诊断及其他有意义的诊断都不能确诊，那么应该继续进行其他鉴别诊断的检 
查并确定优先考虑的顺序3有时候正确的诊断并不符合这个疾病最初的表现，这也是为什么在 
新的病情数据资料基础上重复排查不同鉴别诊断是一件非常重要的事。 

沴断疾病不能撒大网。必须按照诊断疾病的步骤进行，这种认识疾病的程序不能遗漏，不 
能跨越 ，一 般不容颠倒。在诊断疾病过程中，这种思维程序应该成为医师自觉的临床实践活动 
和临床思维方法。 
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临床思维方法是医师认识疾病、判断疾病和治疗疾病等临床实践过程中所采用的一种推理 
方法 c 在 临床推理中存在分析性推理 （analytical reasoning) 和非分析性推理 （ non-analytical rea¬ 
soning) 两种方式，两个系统之间具有互补性和交互性 。 

第一节 临床思维的两大要素及应注意的问题 

▲、 临床思维的两太要素 

1. 临床实践 通过各种临床实践活动，如病史釆集、体格检查、选择必要的实验室和其他检 
查以及诊疗操作等工作，细致而周密地观察病情，发现问题，分析问题，解决问题。 

2 . 科学思维 这是对具体的临床问题比较、推理、判断的过程，在此基础上建立疾病的诊 
断。即使是暂时诊断不清，也可对各种临床问题的属性范围作出相对正确的判断。这一过程是 
任何仪器设备都不能代替的思维活动。临床医师通过实践获得的资料越翔实，知识越广博，经 
验越丰富，这一思维过程就越快捷，越切中要害，越接近实际，也就越能作出正确的诊断。 

临床思维方法在过去教科书中很少提及，课堂上很少讨论，学生常常经过多年实践后逐渐 
领悟其意义，“觉悟”恨晚。如果使学生能更早地认识到它的重要性，能够从接触临床开始的实 
践活动中就注重临床思维方法的基本训练，养成良好的思维习惯，无疑将事半功倍，受益终生。 

:、 诊断思维中应汴怠的 H 题 

1. 现象与本质 现象系指患者的临床表现,本质则为疾病的病理改变。在诊断分析过程 
中，要求现象能反映本质，现象要与本质统一。 

2. 主要与次要 患者的临床表现复杂，临床资料也较多，分析这些资料时，要分清哪些资料 
反映疾病的本质.反映疾病本质的是主要临床资料，缺乏这些资料则临床诊断不能成立，次要 
资料虽然不能作为主要的诊断依据，但可为确立临床诊断提供旁证、 

3. 局部与整体 局部病变可引起全身改变，因此不仅要观察局部变化，也要注意全身情况， 
不可“只见树木，不见森林” 

4. 典型与不典型 大多数疾病的临床表现易于识别，所谓的典型与不典型是相对而言的. 
造成临床表现不典型的因素有 :①年 老体弱患者;②疾病晚期患者;③治疗的扰；④多种疾病 
的 f •扰影响:⑤婴 幼儿; ⑥器官移 位者; ⑦医师的认识水平等。 

第二节临床思维的基本方法 

、惟 川！ 

推理 （ infe ^ mce ) 是医师获取临床资料或诊断信息之后到形成结论的中间思维过程推理有 
前提和结论两个部分推理+仅是-种思维形式，也是•种认识各种疾病 的方法 和表达沴断依 
据的 f •段推理 M 〖帮助陕师认识诊断依据之间的关系， II :确认识疾病、 提卨队 师的思维能乃 

1 . 演绎推理 （UuHive reasoning ) 足从•般到个别的推理方法这种推刊!力‘法是从•般 
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性原理即带有共性或普遍性的原理出发，推论出对个别事物的认识，得出新结论的思维方法。 
结论是否正确，取决于临床资料的真实性。 * 

假设演绎推理 （hypothetical deductive reasoning ) 是指在观察和分析基础上提出问题以后，通 
过推理和想象提岀解释问题的假说，根据假说进行演绎推理，再通过实验检验演绎推理的结论。 
如果实验结果与预期结论相符，就证明假说是正确的，反之，则说明假说是错误的。这是现代科 
学研究中常用的一种科学方法。 

假设演绎推理也是临床上最常用的临床思维方 法:将 患者资料进行整合，找出主要问题，通 
过推理和想象提出可能性诊断假设，例 如:患 者患有大叶性肺炎。在此基础上，按该疾病的一般 
规律演绎岀患者可能有 ：发热 、咳嗽、呼吸困难等现象。能够演绎解释的已知症状越多，大叶性 
肺炎的诊断假设就越可靠。如果该患者除了有发热、咳嗽、呼吸困难等现象外，还存在胸痛、咳 
铁锈色痰等现象，那么患者得了大叶性肺炎的假设就获得了更大的证据支持，也就更为可靠。 
如果能够从诊断假设演绎出关于未知事实的预测越多，并且后来都被证实，例如患者几天后痰 
中培养出了肺炎链球菌，则该诊断假设概率就越高。再经过治疗实验，按大叶性肺炎治疗患者 
痊愈，就说明诊断假设是正确的。反之，则说明诊断假设是错误的。 

临床上常用的症状鉴别诊断提纲属演绎推理的范畴。某些典型的鉴别诊断提纲形成了诊 
断流程图，将患者的主要临床表现代入诊断流程图，按步骤诊断。诊断流程图有人又称之为“逻 
辑树”，因为它呈树状结构，常常应用了一系列的“二分法”推理，也是一种演绎的思维程序。演 
绎推理所推导出的临床初步诊断常常是不全面的，因此有其局限性。 

根据患者的临床表现去对照疾病的诊断标准和诊断条件，患者典型的特异的临床表现逐一 
与疾病诊断标准对照，这也是形成临床诊断的一种方法。 

2. 归纳推理从个别的或特殊的临床资料推导岀一般性或普遍性结论的推理，叫做归纳推 
理。医师每天所接触的是在一定致病因素作用下患病的个体患者，患者是具体的，也是个别的， 
所患疾病的临床表现也是具体的、个别的。医师所搜集的临床资料中的每个诊断依据都是个别 
白勺，而根据这些诊断依据而提出的初步临床诊断，就是由个别上升到一般，由特殊性上升到普 
遍性。 

3. 类比推理是医师认识疾病的重要方法之一。类比推理是根据两个或两个以上疾病在 
临床表现上有某些相同或相似，而其中一个或两个疾病还有另外某些表现或病理改变，由此而 
推岀其诊断的推理方法。 

有时在临床医疗实践中，收集到大量的诊断信息而得不出临床诊断，那么釆用类比推理的 
诊断方法可能是有效的，如患者乏力、心悸，皮肤黏膜苍白，脾脏肋下 5 cm ， 全血细胞减少，网织红 
细胞较常为高等。对该患者进行诊断分析时发现脾大而全血细胞减少，用再生障碍性贫血能 
解释全血细胞减少，而不能解释脾大和网织红细胞增多，用急性白血病可以说明全血细胞减少 
和脾大，但骨髓与外阊血未见白血病细胞，使急性白血病诊断不能确立，而脾功能亢进可解释脾 
大，全血细胞减少和网织红细胞增多，属原发性还是继发性脾功能亢进应进一步再获取诊断信 
息最后确立或排除原发性脾功能亢进的临床诊断。 

二 、横 M 列半 

根据疾病临床表现应考虑哪些可能，逐一列举，再•进一步根据其他临床特征包括实验室检 
验结果，逐渐杳找其诊断依据或选择实验检查或其他检查，逐步将思维导航到正确的方向，或者 
逐步缩小诊断范围, M 后得到最可能的诊断，次町能的诊断,或还有更次的吋能诊断、 

每1、临床眹师都或多或少地应用该诊断//法为患者推导过临床诊断，是更带有普遍意义的 
思维方式 Hi F 接沴興师的背景知识、临床诊断经验、对疾病的认识程度不同，其所作出的诊断 
的完满程度也就不同接诊医师大脑中的“活病谱”对疾病的覆盖率大，可供选择的病谱广，那 
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么诊断结论则更完满些。 


三 、模式识别 

临床医师见到经长期临床实践反复验证的某些“典型描述”、特定的“症状组合”，可以帮劢 
医师迅速建立起初步诊断。例如“无痛性进行性梗阻性黄疸伴胆诞肿大”提示胰头癌这样的 
诊断过程如信息科学中的“模式识别 （pattern recognition ) ”。虽然这种思维活动多数是在潜意识 
中进行，但却是有经验的医师常釆用的诊断方法。在模式识别的藤础上再结合其他临床思维方 
法会提高诊断效率与准确性。 


四、对 U 休病例的沴断 

对具体病例的诊断也可应用以下的临床思维 程序： 

1. 从解剖的观点，有何结构异常？ 

2. 从生理的观点，有何功能改变？ 

3. 从病理生理的观点，提出病理变化和发病机制的可能性。 

4. 考虑几个可能的致病原因。 

5. 考虑病情的轻重，勿放过严重情况。 

6. 提出1〜2个特殊的假说。 

7. 检验该假说的真伪，权衡支持与不支持的症状体征。 

8. 寻找特殊的症状体征组合，进行鉴别诊断。 

9. 缩小诊断范围，考虑诊断的最大可能性。 

10. 提出进一步检查及处理措施 

这一临床思维过程看似烦琐机械，但对初学者来说，经过多次反复，可以熟能生巧、得心应 
手、运用自如。 


第三节诊断思维的基本原则 

在疾病诊断过程中，根据科学与医学伦理学原理，必须掌握以下儿项诊断思维的基本原 则： 

1. 首先考虑常见病、多发病在选择第一^诊断时首先选择 ! aL 病、多发病疾病的发病率 
可受多种因素的影响，疾病谱随不同年代、不同地区而变化。当几种诊断可能性同时存在的情 
况下，要首先考虑常见病的诊断，这种选择原则符合概率分布的基本原观，有其数学、逻辑学依 
据，在临床 I •.可以大大减少诊断失误的机会 

2. 首先考虑器质性疾病的存在在器质性疾病 M 功能性疾病鉴別存 W 难时，杵先考虑器质 
性疾病的诊断，以免延误治疗，甚至给患者带来不可弥补的损失如农现为腹痛的结肠癌 AU 芥， 
_诊断可尹术根治，如当作功能性肠病治疗则可错失良机有时器质性疾病 可能 存在部力 
能性疾病的症状，甚至 U 功能性疾病并存，此时亦应重点考虑器质性疾病的诊断诊断功能性 
疾病之前必须肯定排除器质性疾病 

3. 首先考虑可治性疾病的诊断，诊断有两种可能时，•种是 " J * 治11疗效好，•种足 
H 前尚无有效治疗 U 预后其差，基于医学伦观学的原则，此时，在诊断 h 应旨宄考虑前者并 ）1 始 
治疗如-咯血患行，胸片 S 示 A h 肺阴影诊断+清时，应 爵先 考虑肺结核的诊断，打利于及时 
处理 、 1 彳然，对+ 口1 治的或预后+良的疾病亦不能忽略这样吋最大限度地减少诊断过程屮的 
周折，减轻患#的负士 U 和痛苦: 

4. 成考虑，地流 f f 和发/|:的传染病 1 j 地方病 

5. 尽可能以一种疾病去解释多种临床表现，尽可能选择单一诊断以•种疾病 大解 择多# 
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临床衣观，而不用多个诊断分別解释各个不同的症状。若患者的临床表现确实不能用一种疾病 
解獅，可 PT •考虑有其他疾病的可能性。 

6. 实事求是原则医师必须实事求是地对待客观现象，不能仅仅根据自己的知识范围和局 
限的临床经验仟总取舍。不应将临床现象牵强附会地纳入自己理解的框架之中，以满足不切实 
际的所谓诊断的要求: 

7. 以病人为整体的原则症状的有无、轻重除受病因、病理生理等生物学方面的因素外还 
受性別、外:龄 、屯 活环境、工作情况、文化程度、心理状态等方面的影响。如同患一种疾病，病情 
H K 心•时 J ㈣::状表现比病情重者更为明显：在诊断时应充分考虑心理一社会的因素，要避免见 
病小见人的观象.以病人为整沐，但要抓准重点、关键的临床现象。这对急诊重症病例的诊断 

呎要，只釘这样，患者才能得到及时恰当的诊疗。 

第四节循证医学在临床诊断思维中的应用 

临床 區学 已开始迅速从经验医学 (experienced-based medicine ) 向循证医学 （evidence-based 
medidm'EBM) 转变，并将成为临床医学发展的趋势和主流。临床医师必须尽快转变临床思维 
方法 ，述 起在循证医学■础之上的现代临床思维模式。 

•、循证医学的核心思想 

M'uK 眹学的核心思想是将临床证据、医师经验与患者意愿三者相结合来制订医疗决策，包 
括诊断方法和治疗 方案。 

、/-找和收集 M 他临床证据，旨在得到更敏感和更可靠的诊断方法，更有效和更安全的治疗 
方案而匳师则可根据临床经验识别和采用那些最好的证据，并根据患者的具体情况，对疾病 
的扪心程度、对治疗的期望程度，为患者着想并尊重患者的选择。将最佳临床证据、临床经验和 
患者意愿这 i 大要素紧密结合在一起，医患相互理解，互相信任，从而达到最佳诊断和治疗 
效果 . 


:、 循证 M 学遣枧3前可得的煅佳临床证据 

传统医学主要根据个人的临床经验，遵从上级或高年资医师的意见，参考来自教科书和医 
学 N 物的资料等诊断疾病，其理论依据可能是零散、片面甚至过时、错误的。而循证医学则强调 
将临床证据按质量进行分级，在诊治患者时，优先参照当前可得 （ 最新）的最高级训证据进行诊 
治决策，如來没冇高级別证据，再按证据级别顺次考虑低级别证据。这是关系临床诊断推理正 
确与否的关键： 

第五节临床诊断思维的特点与常见诊断失误的原因 

‘、 临床沴断思维的特点 

临床诊断思维 MM : 他学科屮的思维方法既有共性，义有自己的特点，认识这些特点，有利于 
從尚临床诊断水平减少诊断失误 

1. 对象的复杂性 临床医学的认识对象是人，人体是极其复杂的，加 I :个体间的差异，使得 
疯悄变化，临床表现 r 趋万别，”从来没有两个丧现完全-•样的患者”，这种认识对象的复杂性, 
决； r 临沐 ㈨ 师付疾病的认讽也是极其复杂 iw 义曲折的过程 

»外，临床认以对象沾打思维、有行为的人，人具有思维能动性 ，在许 多情况 f ，他会有意尤 
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意地参与临床思维活动。这就使病史及临床症状这一客观内容加人了患者的主观因尜，难免会 
干扰临床医师的诊断思维。因此，临床医师在临床思维和诊断过程中，既要充分发挥患者的主 
观能动性，又要排除患者的干扰，使自己的思维尽量符合患者的客观表现，才能得出正确的 
诊断。 

2. 时间的紧迫性临床思维的一个重要特点，就是时间观念 很强： 尤其在烈性传染病暴 
发、中毒性疾病突发和重危急诊，必须在很短的时间内作出诊断，及时治疗 ： 对于急诊病例，由 
于时间刻不容缓，不允许医师慢条斯理地询问病史，从容不迫地查体，按部就班地进行全面的实 
验室检查。而是要求医师简短地询问病史，重点查体，有针对性地做一两项即刻能得到结果的 
实验室检查，甚至只是根据患者的生命体征就立即进行积极地抢救。 

要达到以上要求，除了要求要有广博的专业知识和丰富的临床经验外，还要求有迅速把握 
疾病整体特征的能力和抓住疾病关键体征的能力。 

3. 资料的不完备性临床资料的内容极其广泛，项目繁多，在收集时常常会遇到各种困难 
和疾病进程的限制，因此釆集资料往往不够充分。虽然疾病是有一定特点的自然历程，但临床 
上不可能等待这一历程的充分表现，因为，等到这一历程完全展现时，患者或许已濒临死亡，正 
是由于临床诊断时间上的紧迫性，决定了临床诊断常常需要在不充分的资料上作出。 

因此，如何用不充分的临床资料，作岀正确的诊断，需要科学的临床思维作 指导。 

4. 诊断的概然性大多数临床诊断，特別是初步诊断，是临床医师根据患者的症状、体征及 
实验室检查作出的可能性的判断，这种判断是主观的具有概然性，是相对的，不是绝对的，可能 
是这样，也可能不是这样，其正确与否还需要通过进一步的临床实践得以验证。应当指出，临床 
诊断的概然性，并不等于随意性、不确定性，而是根据临床事实作出的“最可能”的判断。正确认 
识临床诊断的概然性，对于提高诊断水平，防止临床误诊有着重要的意义。 

5. 诊断的动态性在疾病进程中得到的诊断往往具有“暂时诊断”的特征，因为病情进展 
变化，随时可以有新的实验室或其他临床发现乃至治疗反应来丰富临床医师对病情本质的认 
识经过一段时间的检验或证实，“暂时诊断”成为正确的“最后诊断”或者被推翻。在临床实 
践中，最终难以确沴或者得到的“最后诊断”实际上与科学真相不符，也是很难完全避免的。 

:、 常见诊断失误的原间 

由于临床诊断思维的特点及各种主客观的原因，临床诊断往往与疾病本质发生偏离而造成 
诊断失误，表现为误诊、漏沴、病因判断错误、疾病性质判断错误以及延误诊断等。 

临床上常见诊断失误的原 因有： 

1. 病史资料不完整、不确切病史资料未能反映疾病进程和动态以及个体的特征，因时难 
以作为诊断的依据亦吋能凼于资料失实，分析取舍不当，导致误诊、漏诊。 

2. 观察不细致或检查结果误差较大临床观察和检查屮遗漏关键征象，+加分析地依赖检 
奄结果或对检忾结果解释错误，都" I ■能得出错误的结论，也是误沴的重要因素、 

3. 医学知识不足，缺乏临床经验对一鸣病因复杂、临床罕见疾病的知识匮乏，经验+足， 
未能及时心效地学习各种知识，是构成误诊的另一种常见原因 

4. 其他原因如病情表现不典增，诊断条件不具备以及复杂的社会朌 W 等，均呵能足•致 
诊断失误的因素 

K 学是•种+确定的科学和什么都吋能的艺术，闪为任何一种疾病的临床表现都各不相 
| nj 我们从实践中积累知识、从误诊中得到教益只要我们遵照诊断疾病的基本原则，运用止: 
确的临床思维7/法就会减少诊断失误的发生 
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第一节 诊断的内容与格式 

诊断是医师制订治疗方案的依据，它必须是全面概括且重点突出的综合诊断。诊断内容 
包括： 

1. 病因诊断 （etiological diagnosis ) 根据临床的典型表现，明确提出致病原因。如风湿性心 
瓣膜病、结核性脑膜炎、血友病等。病因诊断对疾病的发展、转归、治疗和预防都有指导意义，因 
而是最重要的、也是最理想的临床诊断内容。 

2. 病理解剖诊断 （pathological diagnosis ) 对病变部位、性质、细微结构变化的判断，如二尖 
瓣狹窄、肝硬化、肾小球肾炎、骨髓异常增生综合征等。其中有的需要组织学检查，有的也可由 
临床表现联系病理学知识而提出。 

3. 病理生理诊断 （pathophysiological diagnosis ) 是疾病引起的机体功能变化，如心功能不 
全、肝肾功能障碍等，它不仅是机体和脏器功能判断所必需的，而且也可由此作出预后判断和劳 
动力鉴定。 

4. 疾病的分型与分期不少疾病有不同的分型与分期，其治疗及预后意义各不相同，诊断 
中亦应予以明确。如大叶性肺炎可有逍遥型、休 克型； 传染性肝炎可分甲、乙、丙、丁、戊、己、庚 
等多种 类型； 肝硬化有肝功能代偿期与失代偿期之分。对疾病进行分型、分期可以充分发挥其 
对治疗选择的指导作用。 

5. 并发症的诊断并发症 （ complication ) 是指原发疾病的发展或是在原发病的基础上产生 
和导致机体脏器的进一步损害。虽然与主要疾病性质不同，但在发病机制上有密切关系。如慢 
性肺部疾病并发肺性脑病、风湿性心瓣膜病并发亚急性感染性心内膜炎等。 

6. 伴发疾病诊断伴发疾病或并存病（⑼ morbidities ) 是指同时存在的、与主要诊断的疾病 
不相关的疾病，其对机体和主要疾病可能发生影响，如龋齿、肠蛔虫症等。 

7. 症状或体征原因待诊诊断有些疾病一时难以明确诊断，临床上常常用主要症状或体征 
的原因待诊作为临时诊断，如发热原因待诊、腹泻原因待诊、黄疸原因待诊、血尿原因待诊等，对 
于待诊病例应根据临床资料的分析和评价，提岀可能性较大的诊断，可按可能性大小排列，反映 
诊断的倾向性。如发热原因侍 诊:① 伤寒;②恶性组织细胞病待排除。黄疸原因待 诊:① 药物性 
肝内胆汁淤积性 黄疽; ②毛细胆管型肝炎待排除。对“待诊”患者提岀诊断的倾向性有利于合理 
安排进一步检査和治疗，并应尽可能在规定时间内明确诊断。如果没有提出诊断的倾向性，仪 
仅一个症状的侍诊等于未作诊断。 

临床综合诊断传统 J ：. 应写在病历记录末页的右下方。诊断之后要有 K 师签名，以示负责 

临床综合沴断内容和格式举例 如下： 

诊断举例1 : 

1. 风湿性心瓣膜病（病因诊断） 

主动脉瓣关闭不全 （ 病理形态诊断） 

左心功能不全，心功能 in 级（病理生理诊断） 

2 . 亚急性感染性心内膜炎（并复症） 

3. 肠細虫症（伴支疾病） 
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第七篇诊断疾病的步骤和临床思维方法 


诊断举例 n : 

寸曼性支气管炎急性发作期 

慢性阻塞性肺气肿 

寸曼性肺源性心脏病 
室性期前收缩 
呼吸衰竭 n 型 
肺性脑病 

銷齿 

第二节诊断书写要求 

要将所有诊断依重要性详细列岀，并且包括过去重要现在未愈或相关的疾病： 

1. 疾病诊断名称的书写要符合国际疾病分类的基本原则。明确诊断的要写出规范的诊断 
名称：已确定的临床病理分型要写 具体; 未明确诊断的应写待查并在待赍下面写出临床上符先 
考虑的可能诊断。 

人类所有的病伤名目繁多，世界卫生组织编写的《国际疾病分类》第10版所£载的病名达2 
万多种，诊断书写要按照该标准的最新版本执行。国际疾病分类对于国际 、国内 进行疾病分类 
资料的交流对比都有一定的唯一性、权威性及重要性。它是一个多轴心分类系统，主要有病因 
轴心、部位轴心、病理轴心和临床表现轴心，每一个疾病诊断由一个或数个表示分类轴心的医学 
术语所构成。 例如: 输卵管积水，包含了部位轴心和临床表现 轴心； 结核性脑膜炎，包含了病因 
轴心、部位轴心和临床表现轴心。临床表现的轴心是广义的，它包括的临床表现，如 ：炎症 、积 
血、脓肿等，还包括临床对疾病的急、慢性的描述，以及对疾病的分级、分期等情况。诊断书写要 
规范，要将诊断写全，特別是修饰词和限定词不能 省略; 一定要把疾病的部位写具体，避免出现 
笼统的诊断， 

2. 如初步诊断为多项时，应当主次分明。疾病诊断的顺序可按传统习惯先后排列，一般是 
主要的、急性的、原发的、本科的疾病写在 前面； 次要的、慢性的、继发的、他科的疾病写在后而 
(见综合诊断格式举例）- 

3. 病案首页选择好第一诊断。世界卫生组织和我国卫生部规定，当就诊者存在着一种以 h 
的疾病损伤和情况时：选择对就诊者健康危害最大、花费医疗资源最多、住院时间最长的疾病 
作为病案首页的主要 诊断; 将导致死亡的疾病作为第一诊断。 

4. 不要遗漏那些不常见的疾病和其他疾病的诊断。 


f. it 


( 卢雪峰 ) 
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一 、导塚术 

水 （ mhek ^ alion ) 是各科医师都必须掌握的临床技能，其适应证包括：①尿潴留导尿减压；②留 
祕作细 | W 培养、包括普通培养和膀胱灭菌尿 培养; ③泌尿系统手术后及急性肾衰记录尿量；④不明原因的 
少以疑秘路梗阻者；⑤膀胱病变，如神经源性膀胱，膀胱颈狭窄时用以测定残余尿量以及膀胱容 
K 和膀 胱川力； ⑥膀胱病变诊断不明时，注人造影剂、膀胱冲洗、探测尿道有无 狭窄； ⑦盆腔器官术前准 
备等 C 

【器械准备】 

1- 治疗盘，用以盛装导尿器慽。 

2. 皮肤黏脱消靡液 ,29 f 红汞或 0. 1%苯扎溴铵，或1%氯己定任备一种。 

3. 包.内含尤菌孔巾，大、中、小三种型別导尿管各1根，润滑油，试管（留标本用），尿液容器。 

4. 保留4尿时必须备有输液管夹，胶布，外接盛尿塑料袋。 

【方法】 

1. 清洁外阴部患者仰卧，两腿屈膝外展，臀下垫油布或塑料布。患者先用肥皂液清洗 外阴； 男患者翻 
开包皮淸洗 

2. 消毒尿道口用黏膜消海液棉球，女性由内向外、自上而下消毒外阴，每个棉球只用一次，尔后外阴 
部盖尤菌孔巾男性则用消毒液自龈道口向外消毒阴茎前部，然后用无菌巾裹住阴茎，露出尿道口。 

3. 插入导尿管术者戴无菌手套站于患者右侧，按下列程序 操作： 

( 1 ) 以左手拇、示两指挟持阴茎，自尿道口向外旋转擦拭消毒数次，用黏膜消毒剂，女性则分开小阴唇露 
出 W 道 M ，肉:次用笨扎溴铵棉球，自上而下消镩尿道口与小阴唇。 

( 2 ) 将男性阴茎提起使其与股壁 M 钝角。右手将涂有无菌润滑油之导尿管慢慢插入尿道，导尿管外端 
用止血谢■夹闭，将其开口置于消毒弯盘中。男性约进入15 〜 20 cm ， 女性则分开小阴唇后，从尿道口插人约 
6 〜 8 cm , 松开止血钳，尿液即可流出。 

(3) :作细菌培养或作顷液镜检荇，留取中段尿于无_试管中送检。 

4. 拔出导尿管将导尿管夹闭后再徐徐拔出，以免管内尿液流出污染衣物。如需留置导尿吋，则以胶 
布 W 定诚管，以防 脱出; 外端以止血钳夹闭，管口以无菌纱布包好，以防尿液溢出和污染;或接上留尿无菌塑 
料袋，挂于床侧 。 

【注意事项】 

1. 严格尤菌操作，预防尿路感染。 

2 . 描入尿 管动作要轻柔，以免损伤哝道黏膜，若插入时有阻挡感可稍将导尿管退岀后更换方向再插，见 
打 W 液流出时再深入 2 cm , 勿过深或过浅，尤忌反复大幅度抽动尿管。 

3. 根据不 M 患者选择 + M 型号粗细适宮的导尿管.导尿管的粗细要适宜，对小儿或疑有戚道狭窄者， 
¥竹饨细 

4. 膀胱过度允盈#，排尿缓慢,以免骤然减 W 引起出血或晕厥 

5. 测定残余祕时，嘱患#先自行排诚，然 d •祕残余尿量一般为5〜 lOrnl ， 如超过 100 ml ,表 / j ) 有尿潴留 

6. W 痫悄耑货留贤 穿祕时； 应经常检查 W 管固定情况，有无脱出，留置时间一周以需用卞理盐水或 
A 低浓度抗闹药液付丨丨冲洗膀胱 •次; 拇隔5〜7 U 迟换诚管-次，再次插人前应比裉道松弛数小时，洱歌新 
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插人。 

7. 长时间留置导尿管时，拔管前3天应定期钳夹尿管，每2小时放尿液一次，以利拔管后膀胱功能的 
恢复。 

(蒋云生） 


:、胸膜腔穿刺术和胸膜活休封 I 织检迤术 


(一）胸膜腔穿刺术 

胸膜腔穿刺术 （ thomcemesis) 常用于检查胸腔积液的性质、抽液减压或通过穿刺胸膜腔内给药。 

【方法】 

1. 嘱患者取坐位面向椅背，两前臂置于椅背上，前额伏于前臂上。不能起床者可取半卧位，患侧前臂上 
举抱于枕部。 

2. 穿刺点应根据胸部叩诊选择实音最明显部位进行，胸液多时一般选择肩胛线或腋后线第 7〜8 肋间； 
必要时也可选腋中线第 6〜7 肋间或腋前线第 5 肋间： 穿刺前应结合 X 线或超声波检查定位，穿刺点可用蘸 
甲紫（龙胆紫）的棉签在皮肤上作标记。 

3. 常规消毒皮肤，以穿刺点为中心，向周边环形扩展至少 】5 cm ， 戴无菌手套，拟盖消毒 洞巾。 

4 •用 2% 利多卡因 （ lidocaine) 在下一肋骨上缘的穿刺点自皮至胸膜壁层进行局部浸润 麻醉。 

5. 术者以左手示指与中指固定穿刺部位的皮肤，右手将穿刺针后的胶皮管用血管钳夹住，然后进行穿 
刺穿刺时先将穿刺针沿局部麻醉处缓缓刺人，当针锋抵抗感突然消失时，再接上注射器，松幵止血钳，抽吸 
胸腔内积液，抽满后再次用血管钳夹闭胶管，尔后取下注射器，将液体注入弯盘中，以便记 M •或送检。助手用 
止血钳协助固定穿刺针，以防针刺入过深损伤肺 组织： 也可用带三通活栓的穿刺针（附图1 ) 进行胸膜腔穿 
刺，进人胸膜腔后，转动三通活栓使其与胸腔相通，进行抽液：注射器抽满后，转动三通活栓使其与外界相 
通，排出液体另外，还可釆用带有三通装置的套管针穿刺法进行胸膜腔穿刺。该三通装置分别连接 50ml 
注射器、套管针、带有引流袋的引流管穿刺前先将注射器与套管针相通，保持负压状 态、. 然后按上法穿刺 
进入胸膜胸，见液体流后拔岀针芯，再速将三通与套管口再连接，注射器吸出送检胸液标本后转动三通开关， 
使4管针 W 引流管相通，将引流袋放低，将胸腔积液缓慢放出。根据需要抽液完毕后可注人药物。 



附图1三通活栓模式图 


6. 抽液 a 毕拔出穿刺针，锻證尤菌纱布,稍用力压迫穿刺部位片刻，用胶布固定 后嘱患 者静卧 
【注意事项】 

1. 操作前 心:向 患者说明穿刺 U 的，消除 顾虑; 对精神紧张者，可于术前半小时给地 W 泮（安定 ） IOmg ， 或 
" f 待 W 0. ()%以镇静止痛 

2. 操作屮心:密切观察患#的反成，如有头晕、面色苍白、出汗、心悸、胸部压迫感或剧痛、昏厥等胸膜过 
敏反;或出观连续件咳嗽、气短咳泡沫痰等现象时，☆:即停止抽液，并皮下注射 0. 1 %肾卜.腺素 0. 3〜 
().5 ml ， 或进行 K 他对症处理 
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3. —次拙液不宜过多、过快.诊断性抽液50〜 100 ml 即 可：减 压抽液，首次不超过 600 ml ， 以后每次不超 
过 1000 ml ; 如为脓胸，每次尽 •£ •抽尽。疑为化脓性感染时，助手用无菌试管留取标本，行涂片革兰染色镜检、 
细蘭培养及药敏试验。做细胞学检查至少需 100 ml ， 并应立即送检，以免细胞自溶。 

4. 严格无菌操作，操作中要防止空气进入胸腔，始终保持胸腔负压。 

5. 应避免在第9肋间以下穿刺，以免穿透膈肌损伤腹腔脏器。 

6. 恶性胸腔积液，可在胸腔内注入抗肿瘤药或硬化剂诱发化学性胸膜炎，促使脏层与壁层胸膜粘连，闭 
合胸 腔。 

(二）胸膜活体组织检查术 

胸脱活体组织检查术 （pleum biopsy ) 简称胸膜活检。其适应证是不能确定病因的渗岀性胸腔积液患者， 
尤其足疑为恶性胸腔积液（肿瘤转移、胸膜间皮瘤）者。方法包括经皮胸膜活检、经胸腔镜胸膜活检和开胸胸 
膜活检2种，其中以经皮胸膜活检为常用，自内科胸腔镜上市后亦为临床常用。以下介绍经皮胸膜活检的 
方法， 

【方法】 

1. 患荇所取沐位、局部消毒、麻醉过程同胸腔穿刺术 3 因该项检查往往是在经胸腔穿刺术抽出部分胸 
液 P 进行。 

2. 活检部位经胸部X线片、胸部 CT 和超声波定位，并在皮肤上用蘸甲 
紫（龙胆紫）标记。术前可服用地西泮（安定 ）10mg 或可待因 30mg。 

3. 用改良的0)^针（附图 2) 于穿刺点将套针与穿刺针同时刺入胸壁， 
抵达胸膜腔后拔出针芯，先抽胸液，然后将套管针后退至胸膜壁层，即刚好 
未见胸液流出处，固定位置不动。 

4. 将钝头钩针插入套管并向内推进达到壁层胸膜，调整钩针方向，使其 
切口朝下，针休与肋骨呈30。 角； 左手固定套管针，右手旋转钩针后向外拉， 
即可切取下小块 （1 〜 2 mm ) 胸膜壁层组织。如此改变钩针切口方向，重复切 
取2〜3次。将切取组织放人10%甲醛或95%乙醇中固定送检。 

【注意事项】 

1. 有出凝血机制障碍，血小板计数 <60 xlOVL , 严重衰竭者禁忌。 

2. 术后需严密观察有无并发症。其并发症主要为气胸、岀血、继发感 
染并发症的发生率与操作者熟练程度有关，即使发生，一般均较轻，无需特殊处理，可自愈。 

( 熊 盛道） 

:•、腹腦腔穿刺术 

腹膜腔穿刺术 （ abdominocentesis ) 是指对有腹腔积液的患者，为了诊断和治疗疾病进行腹腔穿刺，抽取积 
液进行检验的操作过程、、 

【适应证】 

1. 杣取腹腔积液进行各种实验室检验，以便寻找病因，协助临床诊断 

2. 对大域腹水引起严重胸闷、气促、少秘等症状，使患者难以忍受时，可适当抽放腹水以缓解症状 
般每次放液不超过3000〜 6000 ml 

3. 腹腔内注射药物，注射抗生素如卡那霉素、链霉素或庆大霉素，注射化疗药物如环磷酰胺、噻替派、丝 
裂霉#等，以 I 办助治疗疾病 

【方法】 

1 •木前先嘱患样排空尿液，以免穿刺时损伤膀胱 

2.放液前吨测 M 暖_、脉搏、血和腹部体征，以观察病情变化 


穿刺针 


6.3cm 


套针 

直径 

2.8mm 


4.6cm 


钝头钩针 


, . , 6.4cm 

且径 2.4mm 

附图2 改良 Cope 针 
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3. 扶患者坐在靠椅上，或平卧、半卧、稍左侧卧位。 

4. 选择适宜穿刺点一般常选于左下腹部脐与左髂前上棘连线中外1/3交点处，也有取脐与耻骨联合中 
点上 1 cm ， 偏左或偏右1〜 1. 5 cm 处，或侧卧位脐水平线与腋前线或腋中线交点处。对少 M 或包礙性股水，常 
须超声指导下定位穿刺： 

5. 将穿刺部位用2%碘酊常规消毒，戴无菌手套，铺消毒洞巾，自皮肤至腹膜壁层用 0. 5%利多卡因逐层 
作局部浸润麻醉。 

6. 医师左手固定穿刺处皮肤，右手持针经麻醉处逐步刺人腹壁，待感到针尖抵抗感突然消失时，表示针 
尖已穿过腹膜壁层，即可行抽取和引流腹水，并置腹水于消毒试管中以备作检验用，诊断性穿刺可直接州尤 
菌的 20 m 】 或 50 ml 注射器和7号针头进行穿刺。 大显放 液吋可用针尾连接橡皮管的8号或9号针头，助手川 
消毒血管钳固定针头，并夹持橡皮管，用输液夹子调整放液速度，将腹水引流人容器中记 M 或送检。腹水不 
断流出时，应将预先绑在腹部多头绷带逐步收紧，以防腹压骤然降低，内脏血管扩张而发生血压下降甚至休 
克等现象：放液结束后拔出穿刺针，用2%碘酊消毒后，盖上消毒纱布，并用多头绷带将腹部包扎，如遇穿刺 
孔继续有腹水渗漏时，可用蝶形胶布或涂上火棉胶封闭。 

【注意事项】 

1 . 有肝性脑病先兆，棘球蚴病，卵巢旗肿者，禁忌腹腔穿刺放腹水。 

2. 术中应密切观察患者，如发 现头暈 、恶心、心悸、气促、脉搏增快、面色苍白应立即停止操作，并作适 >1 1 

处理 

3. 腹腔放液不宜过快过多，肝硬化患者一次放腹水一般不超过 3000 ml ， 过多放液可诱发肝性脑病和电 
解质紊乱，但在输注大量白蛋白的基础上，也可以大®放液，一般放腹水 1000 ml 补充白蛋白6〜 8 g 。 

4. 在放腹水吋若流出不畅，可将穿刺针稍作移动或变换体位。 

5. 大量腹水患者，为防止腹腔穿刺后腹水渗漏，在穿刺时注意勿使皮肤至腹膜壁层位于同一条直线 
上，方法是当针尖通过皮肤到达皮下后，即在另一手协助下稍向周围移动一下穿刺针尖，然后再向腹腔 
刺人- 

6. 术后应严密观 察有无 岀血和继发感染的并发症。注意无菌操作，以防止腹腔感染。 

(傅 志君） 


叫、心包腔穿刺术 


心包腔穿刺术4^_出(^他七）主要用于对心包积液性质的判断$协助病因的诊断，同时冇心脏11(塞 
时，通过穿刺柚液可以减轻患 者的临 床症状对于某鸣心包积液，如化脓性心包炎，经过穿刺排脓、冲洗和注 
药尚可达到一定的治疗作 IIJ 

【方法】 

1 .患者取坐位或半卧位，以清洁布巾盖住面部，仔细叩出心浊音界，选好穿刺点。目前，多在穿刺术前 
采用心脏超声定位，决定穿刺点、进针方向和进针的距离通常采用的穿刺点为剑突与左肋 G 缘夹角处或心 
尖部内侧 

2- 常规消靡局部皮肤，术#及助 尹均 戴无瞎尹套、铺洞巾根据选择的穿刺点和穿刺方向，自皮肤至心 
包嗜 U 以2%利多和因作逐层局部麻醉 

3. 术#持穿刺针穿刺，、般选择剑突 F 穿刺点，剑突 F 进针时，应使针体 S 腹壁 M 30°〜40，，向 f . JnJ 
G 并稍向左刺入心 毡腔后 F 部如果选#在心尖部进针时，根据横膈位置高低 ，一 般在左侧第5肋 fHj 或第6 
肋 N 心浊 汽界内 2.0 rm 左 A 进针， Q 使针 n Flflf 1.1 向脊忭"向缓慢刺入也 Rf 在超声引# F 确定穿刺点位 

j / n 穿刺过秤屮感觉到针尖抵抗感突然消失时，提水穿刺针 li 穿过心包壁层，如针尖感到心脏搏 
动,此时 Q 退 针少许 ，以免划伤心脏 

4. 水荇确记穿刺针进人心包胶助 r - 沿穿刺针送人导丝，退出穿刺针，尖力稍微切 讣穿刺 点皮狀沿 
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W * •丝？ 1 〔入扩张管，捻转前进，扩张穿刺部位皮肤及皮下组织后，退岀扩张管。沿导丝置人引流管，退出导丝， 
根倨 d 流效果，适当调整引流管角度及深度，以保证引流通畅。 

5. W 定流管，接引流袋，缓慢引流，记录引流的液体量，并取一定量的标本送检。根据病情需要决定 
d 流竹 保持的时间：拔出引流管后，盖消毒纱布、压迫数分钟，用胶布固定。 

【注意事项】 

1 .严格卞扼适应证:心包腔穿刺术有一定危险性，应由有经验医师操作或指导，并应在心电监护下进 
行穿刺，较为安全。 

2. 术前须进行心脏超声检查，确定液平段大小、穿刺部位、穿刺方向和进针距离，选液平段最大、距体表 
m 近点怍为穿刺部位，或在超声显像引导下进行心包腔穿刺抽液更为准确、安全。 

3- 术前应向患者作好解释，消除顾虑，并嘱其在穿刺过程中切勿咳嗽或深呼吸。术前半小时可服可待 
W 0. 03^ 

4. 麻醉耍完善，以免因疼痛引起神经源性休克。 

5. 抽液 y ： 第一次不宜超过100〜 200 ml ， 重复抽液可逐渐增到300 ~ 500 ml 。 抽液速度要慢，如过快、过 
多， 短期内 使大 U •血液回心可能导致肺水肿。 

6. 如抽出鲜血，应立即停止抽吸，并严密观察有无心脏压塞症状出现。 

7 . m 卜'引流管前夹闭引流管，以防空气进人。 

8. 水屮、术后均耑密切观察呼吸、血压、脉搏等的变化。 

(胡申江） 

/，: 、 ij r •脏穿刺活体组织检赍术及肝脏穿刺抽脓术 

(一）肝脏穿刺活体组织检查术 

MH 肝脏穿刺吸取活体组织行病理组织学检查，是协助诊断肝脏疾病的良好方法称为肝脏穿刺活体组 
织检作术 （ liver biopsy ) 简称肝活检。 

【适应证】 

1. J 京因不明的肝脏肿大。 

2. 原 W 不明的黄疸。 

3. 相 不明的肝功能异常。 

4. 肝脏实质性占位的鉴别。 

5. 代谢性肝病如脂肪肝、淀粉样变性、血色病等疾病的诊断。 

6. 原闪不明的发热怀疑为恶性组织细胞病者。 

【禁忌证】 

1. « r •血管瘤、肝棘球蚴病患者。 

2. 打大 m 腹水#。 

3. 肝外梗阻性黄疸患者。 

4. W 迷、歌度贫血或苁他疾病不配合者。 

【方法】 

1. 快速穿刺术 

( 1 ) 水前应行血小板计数、出血时间、凝血酶原时间测定，如有异常，应肌注维生素 A 10 m g ，每日1 
次，3 尺 hlU 奔，如仍 不正常 ，不应强行穿刺、、同时应测定血型以备用疑有肺气肿者应行 X 线胸片检查，术 
ijij 超士〉 ii 位，确定穿刺//向和深度。 

( 2 ) 穿刺时，患#取仰卧位，身体右侧靠床沿，并将右臂 t : 举于脑后,左背垫一薄枕 

( 3 ) 穿 刺点- 般取釘侧腋前线第8、9肋间，腋中线第9、10肋间 肝实皆 处穿刺疑诊肝肿瘤者，宜选较 
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突出的结节处，再用超声定位下穿刺。 

(4) 用 2% 碘酊常规消毒局部皮肤，铺巾，用 0.5% 利多卡因由穿刺点的肋骨上缘的皮肤至肝包膜进行 


局部浸润麻醉。 

活塞针芯 



(5) 备好肝脏快速穿刺针（针长 7. 0 cm ， 针径 1. 2 mm 
或 1. 6 mm ) ，针内装有长约2〜 3 cm 实心带小针帽钢针芯 
活塞，空气和水可以通过，但可阻止吸进针内之肝组织进 
入注射器（附图3)，将穿刺针连接于 10 ml 注射器，吸人 
无菌生理盐水3〜 5 ml 。 

(6) 医师先用皮肤穿刺锥在穿刺点皮肤上刺孔，再 
持穿刺针由此孔进入，并沿肋骨上缘与胸壁垂直方向刺 
人 0.5 〜 1.0 cm ， 然后将注射器内生理盐水推岀 0.5 〜 
1.0 ml ， 以冲出针内可能存留的皮肤与皮下组织，防止针 


头堵塞。 

(7) 在穿入肝脏前，将注射器抽成 5 〜 6ml 空气负压，并嘱患者于深呼气末屏气（术前应让患者练习）。 
在患者屏气同时，医师双手持针按超声所定方向和深度将穿刺针迅速刺人肝内并立即拔出（此动作一般在1 
秒钟左右完成），深度不超过 6. 0 cm 。 

(8) 拔针后盖上无菌纱布，立即用手按压创面 5 〜 10 分钟，待无岀血后用 2% 碘酊消毒，无菌纱布拟盖， 
再以胶布固定，用小砂袋压迫，并以多头腹带束紧： 

(9) 推动注射器用生理盐水从针内冲出肝组织条于弯盘中，用针尖挑出肝组织置于4%甲醛小瓶中固 
定送病理检查。 

(10) 穿刺后每隔 15 ~30 分钟测呼吸、血压、脉搏一次，连续观察 4 小时，无出血可去除砂袋，再每隔 1 〜 
2 小时测呼吸、血压、脉搏一次，观察 4 小时，卧床休息 24 小时。 

2. 超声引导下细针穿刺术 

(1 ) 超声定位穿刺点，消毒、铺巾、局部浸润麻醉同快速穿刺术。 

(2) 用手术刀尖将穿刺点皮肤刺一小口，将无菌穿刺探头再次确定进针点和穿刺途径，稍稍侧动探头， 
当病灶显示最清晰穿刺引导线正好通过活检部位时立即固定探头。 

(3) 先将带针芯穿刺针从探头引导器穿刺腹壁，于肝包膜前停针，嘱患者于深呼气末屏气，迅速将穿刺 
针沿引导线刺人肝脏病灶边缘，拔出穿刺针针芯，将穿刺针与 10 ml 空注射器紧密连接，迅速将穿刺针推入病 
灶内2〜 3 cm ， 用5〜 6 ml 空气负压抽吸病灶组织，针尖在病灶上下提插3〜4次后去除负压，迅速拔出穿刺针 
(附图 4) 


(4) 将注射器内抽出物推注于盛打4%甲醛小瓶中固定送病理检查 

(5) 穿刺点处理和术后观察同快速穿刺术 







附图 4 超声引导下细针穿刺示意图 
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(二）肝脏穿刺抽脓术 

肝脏穿刺抽脓术 （liver abscess puncture ) 是指对肝脓肿进行穿刺协助疾病诊断和治疗的操作手术。 


【方法】 

1- 术前准备同肝脏穿刺活体组织穿刺术。如疑为阿米巴性肝脓肿时，应先用抗阿米巴药治疗2〜4天， 
待肝充血和肿胀稍减轻时再行穿刺;若疑为细菌性肝脓肿，则应在有效抗生素控制的基础上进行穿刺。 

2. 穿刺部位同前。如有明显压痛点，可在压痛点明显处穿刺。如压痛点不明显或病变位置较深，则应 
在超声脓腔定位后再行穿刺。 

3. 常规消漭局部皮肤，铺无菌洞巾，局部浸润麻醉要深达肝包膜。 

4. 先将连接肝穿刺针的橡皮管夹住，然后将穿刺针刺入皮肤，嘱患者在深呼气末屏气，迅速将针头刺入 
肝内并继续徐徐前进，如有抵抗感突然消失提示穿刺针已进入脓腔。 

5 -将 50 ml 注射器接于穿刺针馬的橡皮管上，松开钳夹的橡皮管进行抽吸，如抽不出脓液，可在注射器保 
持一定负压情况下再前进或后退少许，如仍无脓液，则表示未达脓腔。此时应将针头退至皮下稍改变方向 
( 不得在肝内改变方向），重新穿刺抽脓。抽脓过程中，可让针随呼吸摆动，不需要用血管钳固定穿刺针头，以 
免损伤肝组织。当注射器抽满脓液时，应先钳夹橡皮管，再拔下注射器，排出脓液，再将空注射器与橡皮管连 
接，再松幵钳夹的橡皮管进行抽脓。 

6. 注怠抽出脓液的颜色与气味，尽可能抽尽脓液，如脓液黏稠，则用无菌生理盐水稀释后 再抽； 如抽出 
脓液 M 与估计不符，则应变换针头方向，以便抽尽脓腔深部或底部的脓液。 

7. 拔针后用2%碘酊消毒,无菌纱布按压数分钟，胶布固定，小砂袋加压，并用多头带将下胸部扎紧，术 
后观察同肝脏穿刺活体组织穿刺术。 

8. 如脓腔较大需反复穿刺抽胺者，可经套管针穿刺后插入引流管，置管于脓腔内持续引流脓液。 

【注意事项】 

1 . 术前检测血小板计数、出血时间、凝血酶原时间、血型。 

2. 穿刺前进行胸部 X 线、肝脏超声检查，测血压、脉搏。 

3. 术前应向患者作好解释，嘱穿刺过程中切勿咳嗽，并训练深呼气末屏气的动作。 

4. 术前1小时服地西泮 10 mg o 

5. 术后应密切观察有无岀血、胆汁渗漏、气胸、损伤其他脏器和感染的征象。 

6. 丹卩穿刺抽脓时进针最大深度不能超过 8 cm ， 以免损伤下腔静脉。 

(傅志君） 

A \ 行穿刺活体组织检奄术 

肾穿刺活体组织检查（肾活检 ， renal biopsy ) 术是诊断肾脏疾病尤其是肾小球疾病必不可少的重要方法， 
为临床 K 师提供病理学诊断依据，对确定诊断、指导治疗及评估预后均有重要意义。肾活检方法有开放性肾 
活检、腹腔镜肾活检、经静脉肾活检、经皮穿刺肾活检、经尿道肾活检等。以下介绍的是目前临床最常用的方 
法——经皮穿刺肾活检。 


【适应证】 

1. 原发性肾小球疾病 

( 1 ) 急性肾炎综合征伴肾功能急剧下降，怀疑急进性肾炎或治疗后病情未见缓解 
(2) 原发性肾病综合征。 

(3 ) 无症状性血尿. 

(4) 尤症状性蛋白尿，持续性尿蛋白 > lg / d 。 

2- 继发性肾脏病临床怀疑但不能确诊或为明确病理诊断、指导治疗、判断预后可以行肾活检，如狼疮 
肾炎、糖祕病肾病、背淀粉样病变等。 
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3. 疑为遗传性家族性的肾小球疾病 （ Alport 综合征、薄基底膜病 、 Fabry 病等）。 

4. 急性肾衰竭病因不明或肾功能恢复迟缓时应及早行肾活检，以便于指导治疗。 

5. 缓慢进展的肾小管、肾间质疾病。 

6. 移植肾疾病 

(1) 原发病再次导致移植肾发病。 

(2) 移植肾的肾功能下降。 

(3) 移植肾排斥反应。 

(4) 环孢素等抗排斥反应药物引起的肾莓性损害。 

7. 重复肾活检在一些肾脏病的发展和治疗过程中，其病理表现会发生变化，重复肾活检对于判断治 
疗效果、疾病预后以及调整治疗方案有着较大的意义： 

【禁忌证】 

1. 绝对禁忌证 

(1) 孤立肾 3 

(2) 精神病不能配合者。 

(3) 严重高血压无法控制者。 

(4) 有明显出血倾向者。 

(5) 固缩肾。 

2. 相对禁忌证 

(1) 泌尿系统感染 ：如肾 盂肾炎、结核、肾盂积脓、肾周围脓肿等。 

(2) 肾脏恶性肿瘤或大动脉瘤。 

(3) 多诞肾或肾多发性囊肿。 

(4) 肾位置不佳，游离肾。 

(5) 慢性肾衰竭，虽然原发病不一，但发展到肾衰竭期则肾脏病理基本一致，可以不穿刺。如慢性肾哀 • 
时肾体积不小，基础肾功能尚可，肾功能损害存在可逆因素时可以穿刺。 

(6) 过度肥胖、大 M 腹水、妊娠等不宜穿刺 

(7) 严重心衰、贫血、休克、低血容量及年迈者不宜穿刺 c 

【穿刺方法】 

1 •穿刺针一类为负压吸引穿刺 针：如 Menghini 和 Turkey 穿刺针；另一类为切 割针： 主耍有 Vim - 
silvennan 分叶针和 Tru - Cut 槽形切割针，目前应用最广泛的是 Tru - Cut 槽形切割针 Tm - Cut 槽形切割针主要 
由两部分组 成:一 部分为带有凹槽的针芯；另一部分为紧包在针芯外曲•的套管针，该套管针尖端也呈斜而，边 
缘锐利，斜面方向和针芯斜面相反 Tru - Cut 槽形切割针切割肾组织主要分两步进行，一步是针芯刺人肾实 
质，另一步是套管切割肾组织 w H 前多用全自动活检枪，在一瞬间完成两步动作，大大简化了操作过程，提卨 
f 成功率，减少 f 并发症常用穿刺针的规格为 160 x (15 〜 20 )rm 

2. 穿刺点选择经皮肾穿刺的穿刺点一般选 抒在肾 下极稍偏外侧，此处能最大限度 地避汗 肾门附近的 
大血管以及肾 A 肾盏，减少肾穿刺 G 并发症的发 生； 另外，此处的肾皮质较多，能保证取材满意， 

3. 穿刺的定位和引导 H 前大多采用 B 型超声引导肾穿刺_这种方法采用扇形穿刺探头引导，对穿刺 
针的方向、深度及所到达的位置进行实时超声监控，大大地提高 r 穿刺的成功率和安全性-穿刺针沿廟形穿 
刺探头逬针吋，在屏幕上. WJ * 清楚地看到穿刺针到达的部位，不再需要在体表标记进针点，也不^要测设肾 
® i : 到皮肤的 1?1 (离 

4. 穿刺步骤 

(丨）超卢探头 A 提前川甲醛熏蒸消毒 

( 2 ) 患荇取俯臥位，腹部肾 K 相应位腎帮以 1() 〜 )6 rm L < :布唞，使肾脏紧贴腹增，避免穿刺吋滑动移位 
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(3) 常规消毒局部皮肤，术者戴无菌手套。铺无菌洞巾，2%利多卡因作穿刺点局麻用。 

(4) 选抒好穿刺的肾脏和进针点后，在 B 超监视下沿穿刺针进针方向局麻皮肤及皮下组织。 

(5) 川尖刀片切开穿刺点皮肤一个小口，将穿刺针刺入，在 B 超监视下缓慢进针，当看到针尖部分已经 
快驭接触到 W 粧被膜时，嘱患者憋气并尽可能向下顶住肾脏，使之不能再向下移动，然后开始穿刺取材。注 
总 ， m 芥憋 0•: H 并保持肾脏不移动之前，一定不要将穿刺针刺人肾被膜或肾实质，以免划伤肾脏。不论用 
哪种穿刺针，穿刺取材的瞬间要迅速果断，尽量减少穿刺针在肾实质内停留的时间。 

(6) 穿刺取出的组织最好先观察判断有无肾小球，如穿刺取材不满意时，可以在同侧肾脏重复穿刺 。一 
般末 •讲， Tm - Cut 穿刺针能允许的穿刺次数不超过6次。切忌一侧肾脏取材不满意后立即改穿另一侧肾脏。 

(7) 穿刺完毕，加压 ffi 迫穿刺点5分钟以上。 

5 . 标本的分割与处理肾脏病理应包括光镜、免疫焚光和电镜检查，所得标本应有足够的体积，以超过 
12 mm 为好对标本分割和保存有不同要求:电镜:切割至 2 mm 大小，用2%〜4%戊二醛固定，4冗保存；免疫 
4 mm 大小，用生理盐水 ._ 2 0° C 保存; 光镜連余全部标本放人10%甲醛固定液内用做光镜检查 c 
【注意事项】 

1. 术前准备训练患者呼吸屏气动 作:应 作血常规及凝血功能 检查； 检查尿常规、尿细菌培养排除尿路 

b 超排除孤立肾、多淡肾;有严重高血压时应先控制血压。 

2. 术后观察处理在穿刺部位拟盖纱布后，患者可保持俯卧位用平车送回病房，然后平卧24小时，嘱患 
者+贤川乃活动密切观察血压、脉搏及尿液改变。有肉眼血尿时，延长卧床时间，多饮水。一般在24 〜 72 
小时内肉眼血消失，持续严 ffi ： 肉眼血尿或尿中有大量血块时，注意患者有可能出现失血性休克，给予卧 

lh 血药、输 ifiL 等处理;如仍岀血不止，可用动脉造影发现出血部位，选择性栓塞治疗或釆用外科手术 
方法止血 

3. 并发症 
( 1 ) \(\lbli 

(2) 肾周血肿' 

(3) 动静脉瘘形成。 

(4) 梗阻。 

(5) 感染 

(6) 肾撕裂伤、 

(7) 肾绞痛 

(8) 大量出血导致休克等。 

( 万学红唐万欣） 

t ： 、 竹髓穿刺术及骨髓活组织检查术 

(一）骨髓穿刺术 

竹髓穿 刺术 （ l^>ne marrow pundure ) 是采集骨髓液的一种常用诊断技术临床上骨髓穿刺液常用:尸血细 
胞形态7•炎汽，也 " nij 于造血干细胞培养、细胞遗传学分析及病原生物学检查等，以协助临床诊断、观察疗效 
和判断 M / f 7 等 

【方法】 

1. 选择穿刺部位 

( 1 ) 獅‘ I :棘穿刺点 :體前 h 棘后1 ~2 cm 处，该处骨面平坦，易于固定，操作方便，危险性极小、 

(2) 髂 W I .棘穿刺 点:骶 椎两侧、臀部上方突岀的部位、. 

(3) 胸竹穿刺 点:胸骨枘 、胸骨体相当于第1、2肋间隙的部位此处胸骨较薄，&其后有大血管和心房， 
穿刺时务必小心，以防穿透胸骨而发生意外。似由于胸骨的骨髓液4•:富，、其他部位穿刺失败时，仍需要进 
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行胸骨穿刺。 

(4) 腰椎棘突穿刺 点:腰 椎棘突突出的部位。 

2. 体位釆用髂前上棘和胸骨穿刺时，患者取仰 卧位; 采用髂后上棘穿刺时，患者取侧 卧位； 釆用腰椎 
棘突穿刺时，患者取坐位或侧卧位。 

3. 麻醉常规消毒局部皮肤，操作者戴无菌手套，铺无菌洞巾。然后用2%利多卡因做局部皮肤、皮下 
和骨膜麻醉。 

4. 固定穿刺针长度将骨髓穿刺针的固定器固定在适当的长度上。髂骨穿刺约 1.5 cm ， 胸骨穿刺 
约 1. Ocm 。 

5. 穿刺操作者左手拇指和示指固定穿刺部位，右手持骨髓穿刺针与骨面垂直刺入，若为胸骨穿刺则 
应与骨面呈30°〜 4( T 角刺入。当穿刺针针尖接触骨质后，沿穿刺针的针体长轴左右旋转穿刺针，并向前推 
进，缓缓刺入骨质。当突然感到穿刺阻力消失，且穿刺针已固定在骨内时，表明穿刺针已进入骨髓腔。如果 
穿刺针尚未固定，则应继续刺入少许以达到固定为止。 

6. 抽取骨髓液拔岀穿刺针针芯，接上干燥的注射器 （10 ml 或 20 ml )， 用适当的力量抽取骨髓液。当穿 

刺针在骨髓腔抽吸时患者感到有尖锐酸痛，随即便有红色骨髓液进入注射器。抽取的骨髓液一般为 0. 1〜 
0.2 ml ， 若用力过猛或抽吸过多，会使骨髓液稀释。如果需要做骨髓液细菌培养，应在留取骨髓液计数和涂片 
标本后，再抽取1〜 2 ml ， 以用于细菌培养。 * 

若未能抽取骨髓液，则可能是针腔被组织块堵塞或“干抽 ” （dry tap )， 此时应重新插上针芯，稍加旋转穿 
刺针或再刺入少许。拔出针芯，如果针芯带有血迹，再次抽取即可取得红色骨髓液。 

7. 涂片将骨髓液滴在载玻片上，立即做有核细胞计数和制备骨髓液涂片数张。 

8. 加压固定骨髓液抽取完毕，重新插入针芯。左手取无菌纱布置于穿刺处，右手将穿刺针拔出，并将 
无菌纱布敷于针孔上，按压1〜2分钟后，再用胶布加压固定。 

【注意事项】 

1. 骨髓穿刺前应检查出血时间和凝血时间，有出血倾向者应特别注意，血友病患者禁止骨髓穿刺检查。 

2. 骨髓穿刺针和注射器必须干燥，以免发生溶血。 

3. 穿刺针针头进入骨质后要避免过大摆动，以免折断穿刺针。胸骨穿刺时不可用力过猛、穿刺过深，以 
防穿透内侧骨板而发生意外. 

4. 穿刺过程中，如果感到骨质坚硬，难以进入骨髓腔时，不可强行进针，以免断针。应考虑为大理石骨 
病的可能,及时行骨骼 X 线检查，以明确诊断： 

5. 做骨髓细胞形态学检查时，抽取的骨髓液不可过多，以免影响骨髓增生程度的判断、细胞计数和分类 
结果。 

6. 行骨髓液细菌培养时，耑要在骨髓液涂片后，再抽取1〜 2 ml 骨髓液用于培养 

7. 由于骨髓液中含有大 M 的幼稚细胞，极易发生凝固。因此，穿刺抽取骨髓液后立即涂片。 

8. 送检骨髓液涂片时，应 M 时附送2〜3张血涂片 

9. 麻醉前需做普鲁_因皮 U ； 

(二） 骨髓活组织 检查术 

骨髓活组织检丧术 U_e maiTow l ) i (> psy ) 是临床常用的诊断技术，对诊断骨髓增生异常综合征、原发性或 
继发件骨髓纤维化症、增生低 F 舶血病、骨髓转移癌、再生障碍性贫血、多发性骨髓瘤等有重要意义。 

【方法】 

1. 选择检查部位骨髓活组织检夜多选择髂前 h 棘或髂后 i : 棘 

2. 体位采用髂前1•.棘检丧时，患#取仰 卧位; 采用髂后 h 棘检查时，患者取侧卧位 

3. 麻醉常规消毒局部皮肤，操作者戴无_ f 套，铺无菌洞巾，然后行皮肤、皮下和骨膜麻醉 

4. 穿刺将骨髓活绀织检杳穿刺针的针管套在萨柄卜.操作者左 尹拇指 和示指将穿刺部位皮肤旭紧 
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固定， YT 手持穿刺针手柄以顺时针方向进针至骨质一定的深度后，拔出针芯，在针座后端连接上接柱（接柱可 
为 1.5 cm 或 2. Ocm ) ， 再插人针芯，继续按顺时针方向进针，其深度达 1. 0 cm 左右，再转动针管360。 ， 针管前端 
的沟槽即可将骨髓组织离断。 

5. 取材按顺时针方向退出穿刺针，取出骨髓组织，立即置于95%乙醇或10%甲醛中固定，并及时 

送检 

6. 加压固定以2%碘酊棉球涂布轻压穿刺部位后,再用干棉球压迫创口，敷以消毒纱布并固定。 

【注意事项】 

1. 开始进针不要太深，否则不易取得骨髓组织。 

2. ill 于 fj •髓活组织检查穿刺针的内径较大，抽取骨髓液的量不易控制。因此，一般不用于吸取骨髓液 
做涂片检杏 

3 •穿刺前应检查岀血时间和凝血时间。有岀血倾向者穿刺时应特别注意，血友病患者禁止骨髓活组织 

检饩 

八、淋巴结穿刺术及淋巴结活组织检查术 
(一）淋巴结穿刺术 

淋巴结分布于金身，其变化与许多疾病的发生、发展、诊断及治疗密切相关。感染、造血系统肿瘤、转移 
秘等多种 W 1 、 W 均 rI 】 使淋巴结肿大，米用淋巴结穿刺术 （lymph node puncture ) 采集淋巴结抽取液，制备涂片进 
^ J •细胞或病原生物学检查，以协助临床诊断。 

【方法】 

1. 选择穿刺部位选择适于穿刺、并且明显肿大的淋巴结。 

2. 消毒常规消毒局部皮肤和操作者的手指。 

3. 穿刺操作者以左手拇指和示指固定淋巴结，右手持 10 ml 干燥注射器（针头为18〜19号），沿淋巴 
结 K 轴刺入淋巴结内（刺入的深度因淋巴结的大小而定），然后边拔针边用力抽吸，利用负压吸出淋巴结内的 
液体和细胞成分。 

4. 涂片固定注射器的内栓，拔岀针头，将注射器取下充气后，再将针头内的抽取液喷射到载玻片上， 
并及时制备涂片、， 

5. 包扎固定穿刺完毕，穿刺部位敷以无菌纱布，并用胶布固定。 

【注意事项】 

1. 要选抒于固定、不宜过小和远离大血管的淋巴结。 

2•穿刺时，若未能获得杣取液，可将穿刺针由原穿刺点刺人，并在不同方向连续穿刺，抽取数次，直到获 
得抽取液为止（但注意不能发生出血）。 

3 •制备涂片前嬰注意抽取液的外观和性状。炎性抽取液为淡黄色，结核性病变的抽取液为黄绿色或污 
灰色黏稠样液体，可见干酪样物质。 

4. M 好于餐前穿刺，以免抽取液中脂质过多，影响检查结果。 

(二）淋巴结活组织检查术 

、 f 1 仝分或 W 部淋巴结肿大，怀疑有白血病、淋巴瘤、免疫母细胞淋巴结病、结核、肿瘤转移或结节病，而淋 
巴名 V 穿刺检卉+能明确诊断时，应采用淋巴结活组织检查术 (lymph node biopsy ) 进行检查，以进一步明确 
诊断 

【方法】 

1 • 选择穿刺部位 •般选择明显肿大、 EL 操作方便的淋巴结，对全身浅表淋巴结肿大者，尽量少选择 

腹股沟淋巴结 疑竹恶 性肿瘤转移荇，应按淋巴结引流方向选择相应组群淋巴结，如胸腔恶性肿瘤者多选择 
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右锁骨上淋 巴结; 腹腔恶性肿瘤者多选择左锁骨上淋 巴结; 盆腔及外阴恶性肿瘤者多选择腹股沟淋巴结 

2. 麻醉常规消毒局部皮肤，操作者戴无菌手套，铺无菌洞巾，然后做局部麻醉。 

3. 取材常规方法摘取淋巴结 3 

4. 送检摘取淋巴结后，立即置于10%甲醛或95%乙醇中固定，并及时送检 c 

5. 包扎固定根据切口大小适当缝合数针后，以 2 %碘酊棉球消毒后，敷以无菌纱布，并用胶布固定。 
【注意事项】 

1. 操作时应仔细，避免伤及大血管。 

2. 如果临床诊断需要，可在淋巴结固定前，用锋利刀片切开淋巴结，将其剖而贴印在载玻片上，染色后 
显微镜检查。 

(刘成玉） 


九、腰惟穿刺术 

腰椎穿刺术 （lumbar puncture ) 常用于检查脑脊液的性质，对诊断脑膜炎、脑炎、脑血管病变、脑瘤等神经 
系统疾病有重要意义。也可测定颅内压力和了解蛛网膜下腔是否阻塞等，有时也用于鞘内注射药物, 

【方法】 

1. 患者侧卧于硬板床上，背部与床面垂直，头 部尽显 向前胸屈曲，两手抱膝紧贴腹部，使躯干尽可能巧 
曲呈 弓形； 或由助手在术者对面用一手挽患者头部，另一手挽双下肢順窝处并用力抱紧，使脊柱尽 M 后凸以 
增宽椎间隙，便于进针。 

2. 确定穿刺点，通常以双侧髂嵴最高点连线与后正中线的交会处为穿刺点，此处，相当于第3〜4腰椎棘 
突间隙，有时也可在上一或下一腰椎间隙进行： 

3. 常规消毒皮肤后戴无菌手套、盖洞巾，用2%利多卡因自皮肤到椎间韧带作逐层局部麻醉 

4. 术者用左手固定穿刺点皮肤，右手持穿刺针以垂直背部、针尖稍斜向头部的方向缓慢刺入，成人进针 
深度约4 〜 6 cm ， 儿童约2 〜 4 cm ， 当针头穿过韧带与硬脑膜时，有阻力突然消失落空感。此时可将针芯慢慢 
抽出（以防脑脊液迅速流出，造成脑疝），可见脑脊液流出。 

5. 放液前先接 h 测压管测量压力正常侧卧位脑脊液压力为 7 0〜 180 mmH 2 0(0. 098 kPa = 10 mmH 2 O ) 或 
40〜50滴/分_若继续作 Queckenstedt 试验，可了解蛛网膜下腔有无阻塞，即在测初压后，_助手先压迫一 
侧颈静脉约10秒压另一侧，最后 M 时按压双侧颈静脉正常时压迫颈静脉后，脑脊液压力立即迅速升高 
1倍左右，解除座迫后10〜20秒，迅速降至原来水平，称为梗阻试验阴性，示蛛网膜下腔 通畅； 若 / E 迫颈舴脉 
后，不能使脑脊液压升高，则为梗阻试验阳性，示蛛网膜下腔完全 阻塞； 若施压后压力缓慢 I :升，放松后乂缓 
慢下降，示有不完全阻塞但是，颅内 K 增卨荇，禁做此试验_ 

6. 撤去测 K 管，收集脑脊液2 -5 ml 送检； 如耑作培养时 J 、;/: 用无菌试管衍标本 

7. 术毕，将针芯插入后一起拔出穿刺针，愆盖消毒纱布，用胶布固定 

8. 去枕平卧4〜6小时，以免引起术后低颅压头痛 

【注意事项】 

1 . 严格掌握禁忌证凡疑柯颅内 / K 升高 荇必须 先做眼底检查，如有明 M 视乳头水肿或衬腧疝先兆#, 
禁忌穿刺凡患者处于休克、食竭或濒危状态以及 W 部皮肤有炎症、硕 P 窝位性病变者均列为禁忐 

2. 穿刺时患者如出现呼吸、脉搏、面色异常等症状时，、'/:即停止操作，并作相应处理 

3•鞘内给药时，应先放出等 M 脑脊液，然 P 再等量置换性药液注人 

(胡申江） 

I • 、 1 1 •心故脉) I 、:测定 

中心静脉 Hi ( central venous pressure ，（: VI ))是指“心房及 j : 、 T 腔静脉胸腔段的川力它 " j 判断患 
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、心功能与血管张力的综合情况，有别于周围静 脉压; 后者受静脉腔内瓣膜与其他机械因素的影响，故不能 
确 t/J 反映血容 iJ: 与心功能等状况。 


【适应证】 

CYP 测定常用于 :①急 性循环功能 不全; ②大量输液或心脏病患者 输液; ③危重患者或体外循环手术 c 
【临床意义】 

CVI > 小:常 攸为50〜 120 mmH 2 0( 10 mmH :0 = 0. 098 kPa ) ，降低与增高均有重要临床意义。 

1- 减低 C \ P <50 mniH 2 0 表示血容量不足，见于休克，应迅速补充血 容量; 在补充血容量后，患者仍处于 
休化状态，1加 （ : VP >100 mmH :0, 则表示容血管过度收缩或有心力衰竭的可能，应控制输液速度、输液量或釆 
取 JL: 他相应措施。 

2. 增高 CV「>1 5 0 〜 2 00mmH:O 表示有明显心力衰竭，且有发生肺水肿的危险，应暂停输液或严格控制 
输液速度，片给广快速洋地黄制剂和利尿药或血管扩张剂。 

如竹明 W •股胀、肠梗阻、股内巨大肿瘤或腹部大手术时，利用股静脉插管测量的 CV p 可高达 250mmH 2 0 
以I:，不能代表真正的 CVP。 

少数巾:疝感染患者 CVP <100 mmH 2 0 ，也有发生肺水肿者，应予注意。 

【方法】 

1. 患者仰卧，选好插管部位，常规消毒皮肤，铺无菌洞巾。局部麻 
醉后静脉插管方法 有二: ①经皮穿刺法，较常釆用，经锁骨下静脉或头 
静脉插管至上腔 静脉; 或经股静脉插管至下腔 静脉； ②静脉剖开法，现 
f 义用于经大隐静脉插管至下腔静脉。插人深度经锁骨下静脉者约12〜 
15cm， 余约35 -45cm, 一般认为上腔静脉压较下腔静脉压更精确，当 
腹腔内压增高时，下腔静脉压容易受到影响而不够可靠。 

2 •将测压计的零点调到右心房水平，如体位有变动则随时调整。 
操作时先把1处夹子扭紧，2、3处夹子放松，使输液瓶内液体充满测压 
管到高于预计的静脉压之上（附图5)。再把2处夹子扭紧，放松1处夹 
子，使测压管与静脉导管相通，则测压管内的液体迅速下降，到一定水 
平不再下降时，观察液面在量尺上的相应刻度数，即为 CVP 的高度。 

不测压时，夹紧3,放松1、2处，使输液瓶与静脉导管相通，继续补 
液、、每次测压倒流入测量管内的血液需冲洗干净，以保持静脉导管的 
通畅。 

【注意事项】 

1 - 测压过程中发现静脉压突然出现显著波动性升高吋，提示导管 
尖端进入右心室,因心室收缩时压力明显升高所致，立即退岀一小段后 
再测。 

2 - 导管阻塞无血液流岀，应用输液瓶中液体冲洗导管或变动試:位 
置; r ， 仍+通畅，则用肝素液或 3. 8%枸橼酸钠溶液冲洗、 

3. 测川管留置时间，一般不超过5 天; 时间过长易发生静脉炎或血栓性静 脉炎; 故留置3天以 h 时，需 
抗凝剂 Mi 洗，以防血枪形成、 



( 高长斌) 


卜、眼成炝件法 


眼收汾作坫阶押玻璃沐、视网膜、脉络膜和视神经疾病的重耍方法许多金身性疾病如高血压、肾脏病、 
糖 W 晌、奵娠也 iflUV: 、结湿病、某些血液病、中枢神经系统疾病等往往会发生眼底病变，甚至会成为患 
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者就诊的主要原因，故眼有“机体的橱窗”之称，检查眼底可提供重要诊断资料。 

检查眼底须用检眼镜，目前多用直接检眼镜检查，实用、方便，且眼底所见为放大倍率较高的正像。 

检眼镜下方手柄中装有电源，前端为装有凸球镜片及棱镜片的光学装置，棱镜片上端有一观察孔，其下 
有一可转动镜盘。镜盘上装有1〜25屈光度的凸球镜片（以黑色“+”标示）和凹球镜片（以红色“+”标示）。 
用以矫正检查者和患者的屈光不正，以清晰地显示眼底。 

镜盘上凸球镜片作用是使光源发射出来的光线聚焦，增强亮度，棱镜片是将聚焦的光线反射人患者眼 
内，以观察眼底的图像。 

【方法】 

1. 检查宜在暗室中进行，患者多取坐位，检查者一般取站立位。检查右眼时，检查者位于患者的右侧， 
用右手持镜、右眼 观察; 检查左眼时，则位于患者左侧，用左手持镜、左眼观察。 

2. 正式检查眼底前，先用透照法检查眼的屈光间质是否混浊。用手指将检眼镜盘拨到+8〜 +10( 黑色） 
屈光度处，距受检眼20〜 30 cm ， 将检眼镜光线与患者视线呈15。角射入受检眼的瞳孔，正常时呈红色反光。 
如角膜、房水、晶状体或玻璃体混浊，则在橘红色反光中见有黑影。此时令患者转动眼球，如黑影与眼球的转 
动方向一致，则混浊位于晶状体前方;如方向相反，则位于玻璃体;位置不动，则混浊在晶状体。 

3. 检查眼底嘱患者向正前方直视，一手握持检眼镜，另一手放置在患者头部前面，并用拇指轻轻地固 
定被检眼的上睑。先将镜盘拨回到“0”，然后将检眼镜移近到尽可能接近受检眼，以不接触睫毛为准，观察眼 
底。如检查者与患者都是正视眼，便可看到眼底的正像，看不清时，可拨动镜盘至看清为止。检查时先查视 
神经乳头，再按视网膜动、静脉分支，分别检查各象限，最后检查黄斑部。检查视神经乳头时，光线自颞侧约 
15°角处 射入; 检查黄斑时，嘱患者注视检眼镜 光源； 检查眼底周边部时，嘱患者向上、下、左、右各方向注视、 
转动眼球，或配合变动检眼镜角度。 

观察视神经乳头的形状、大小、色泽，边缘是否清晰。观察视网膜动、静脉，注意血管的粗细、行径、管壁 
反光、分支角度及动、静脉交叉处有无压迫或拱桥现象，正常动脉与静脉管径之比为2: 3。观察黄斑部，注意 
其中心凹反射是否存在，有无水肿、出血、渗出及色素紊乱等。观察视网膜，注意有无水肿、渗出、出血、脱离 
及新生血管等。 

4. 眼底检查记录为说明和记录眼底病变的部位及其大小、范围，通常以视神经乳头，视网膜中央动、 
静脉行径，黄斑部为标志，表明病变部位与这些标志的位置、距离和方向关系。距离和范围大小一般以视神 
经乳头直径 PD(1PD= 1.5mm) 为标准计算。记录病变隆起或凹陷程度，是以看清病变区周围视网膜面与看 
清病变隆起最高处或凹陷最低处的屈光度 （ D) 差来计算，每差 3 个屈光度 （ 3D) 等于 1 mm 。 

【注意事项】 

1. 检查眼底时虽经拨动任何一个镜盘，仍不能看清眼底，也说明眼的屈光间质有混浊，需进一步作裂隙 
灯检查 

2. 对小儿或瞳孔过小不易窥入时，^■散瞳观察，散瞳前必须排除青光眼、 

(万学红） 

卜二、 PPD 皮肤试验 

PPD ( purified protein derivative ) 皮肤试验是采用结核菌素纯蛋白衍生物 (purified protein derivative of tu ¬ 
berculin ) 为抗原的结核菌素试验通常在皮内注射结核菌素纯蛋白衍生物后，町在穿刺处周围皮肤岀现红 
晕、硬结反应 PPD 皮肤试验常用于结核感染率的流行病学调查、卡介菌接种后效果的验证和协助诊断结核 
病 既往 我国的结核菌素试验采用的抗原是旧结核菌素 （ old tuberculin ,0 T ) ,为 f 便于国际间结核感 染率的 
比较，世界 P . 生组织和国际防痨和肺病联合会推荐使用 ppd 

【方法】 

1. 以结核鍊素纯蛋衍牛.物 (). lml (5 l ) f 左或心前臂内侧行皮内注射 
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2- 48〜72小时后测量和记录注射后在穿刺处周围皮肤红晕、硬结反应面积。 

3. 48〜72小时判断皮肤局部反应结果。我国规定以硬结为判断标 准：硬 结直径 $5 mm 为阴性/(-）， 
5 〜 9 mm 为 一 般阳性/ (+),10- 19 mm 为中度阳性/ ( + + ) , ^20 mm 或虽不足 20 mm ,但有水痕或坏死为强阳 
性 /(+++) 0 

4. 根据皮试结果判断临床意义 

( 1 ) 阴性：常见于未曾感染过结核菌或还处于结核感染早期 （4 〜8周）或血型播散型肺结核等重症结核 
患者、使用免疫抑制剂或糖皮质激素者、 HIV ( + ) 或恶性肿瘤者以及结节病者等。 

( 2 ) 阳性： 常提示有结核感染，3岁以下儿童需按活动性结核处理，成人强阳性需考虑有活动性结核病 
可能。 

【注意事项】 

1. 皮试前若前臂内侧皮肤有损伤或恰遇假期时间，则需重新安排皮试时间。 

2. 老年人对 PPD 的反应较年轻人慢，可能需要72小时后才能检查到反应结果。 

3. 约有 2 0%的活动性肺结核患者可呈假阴性，建议初次注射1〜3周后重复 PPD 试验，可由于助强效应 
(boosting effect ) 呈现阳性反应。 


(熊盛道) 




临床检验参考值 


( 一 ） 血液一般检验 
iflL ^ I ' iixl'l ( Hbg ) 


红细胞 （ RBC ) 




A 细胞分类计数 
百分率 

屮性杆状核粒细胞 
屮性分叶核粒细胞 
嗜酸性粒细胞 
嗜碱性粒细胞 
淋巴细胞 
中核细胞 
绝对值 

屮性扦状核粒细胞 
中性分叶核粒细胞 
嗜酸性粒细胞 
嗜碱性粒细胞 
淋巴细胞 
中.核细胞 
点彩红细胞 
广 r 分率 
绝对值 

嗜多色性红细胞 
(二）红细胞的其他检验 
网织红细胞 ( Ret ) 
rr 分数 

绝賴 

m 织红细胞卞成指数 （ im ) 
红细胞沉降书 ( KSK ) 


一 、血液检验 

男性120〜 160 g/L 
女性110〜 150 g/L 
新生儿 no 〜 200 g/L 
男性 (4.0 〜 5.5) x 10 12 /L 
女性 (3. 5〜 5. 0) x 10 12 /L 
新生儿 (6.0 〜 7.0) x 10 12 /L 
成人 (4.0 〜 10.0) x 10 9 /L 
新生儿 （15.0 〜 20. 0) x 10 9 /L 
6个月至2岁 （11.0 〜 12.0) x 10 9 /L 


0. 00〜 0. 05(0 〜5%) 

0.50 〜 0. 70(50% -70% ) 
0. 005 -0. 05(0.5% 〜5% ) 
0 . 00 - 0 . 01 ( 0 - 1 %) 

0.20 〜 0.40 (20% 〜40%) 
0.03 〜0.08(3% 〜8%) 

(0.04 -0. 05) x 10 9 /L 
(2.0 〜 7.0) x 10 9 /L 
(0. 05〜 0.5) x 10 9 /L 
(0. 00〜 0. 1) x 10 9 /L 
(0. 8〜 4.0) x 10 9 /L 
(0. 12〜 0.8) x 10 9 /L 

< 0 . 0001 ( 0 . 01 % ) 

<300/10 6 红细胞 
< 0 . 01 ( 1 %) 


成人 0.005 〜 0.015(0. 5% 〜1.5% ) 
新生儿 0.02 〜0.06(2% -6%) 
(24-84) xl 0 Vl 
2 

Westergren 法:男性0〜 15 mni/h 
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红细胞平均直径 
红细胞厚度 
血细胞比容 （ Hct ) 


平均血细胞比容 （ MCV ) 

平均红细胞血红蛋白 （ MCH ) 

平均红细胞血红蛋白浓度 （ MCHC ) 
红细胞体积分布宽度 （ RDW ) 

红细胞半衰期 （ T i/2 ) 

红细胞内游离原卟啉 （ FEP ) 

血浆游离血红蛋白 
血清结合珠蛋白 
血浆高铁血红素清蛋白 
红细胞渗透脆性试验 

红细胞孵育渗透脆性试验 

自身溶血试验 
酸溶血试验 （ Ham 试验） 

蔗糖水溶血试验 

抗人球蛋白试验 （ Coombs 试验） 

冷热溶血试验 （ Donath - Landsteiner 试验) 
变性珠蛋白 （ Heinz ) 小体生成试验 
高铁血红蛋白还原试验 
高铁血红蛋白 
氰化物一抗坏血酸盐试验 
红细胞 G 6 PD 活性测定 

血红蛋白 F 测定 （ 碱性变性试验） 

血红蛋白 F 酸洗脱法测定 


血红蛋白 A 2 测定 
血红蛋 广1 H 包涵体生成试验 
异内醇沉淀试验 
硫化血红蛋定性试验 
硫氧血红蛋 A 


女性0 〜 20 mm/h 
6〜 9 fxm (平均 7. 2 ( jim ) 

边缘部 2 jxm ， 中央部 ljxm 
微量法 :男性 （0. 467 ±0. 039) L/L 
女性 （0. 421±0. 054) L/L 
温氏法 ：男性 0. 40 〜 0. 50 L / L ， 平均 0. 45 L/L 
女性 0. 37〜 0. 48 L / L ， 平均 0. 40 L/L 
手工法:82〜 92 fl 
血细胞分析仪法:80〜 100 fl 
手工法:27〜 31 P g 
血细胞分析仪法:27〜 34 P g 
320 ~360 g / L (32% 〜36% ) 

RDW-CV 11. 5 % 〜 14. 5% 

25 〜 32天 

荧光光 度法： <2. 34 fJ Lmol/L 
<0. 05 g / L ( 1 ~ 5 mg / dl ) 

0.7 ~1.5 g / L (70~150 mg / dl ) 

电泳法 ：阴性 

开始溶血 4.2-4. 6 g/L NaCl 溶液 

完全溶血 2.8-3. 4 g/L NaCl 溶液 

未孵育：50%溶血为 4. 00〜 4. 45 g/L NaCl 

37 T 孵育24小时:50%溶血为 4. 65〜 5.9 g/L NaCl 

溶血度 <3. 5% 

阴性 

阴性 

直接与间接均为 阴性; 抗体效价<1 : 160 
阴性 

<0. 30(30%) 

还原率 >0. 75(75%) 

0. 3〜 1. 3 g/L 
阴性 

Zinkham 法： （12. 1 ±2. 09 ) IU / gHb ( ) 

Glock 与 Melean 法： （ 8. 34± 1 . 59 ) IU / gHb ( 371 ) 

2岁后至成人<2% 

成人 <0.01(1%) 

新生儿 0.55 〜 0. 85(55% 〜85%) 

2岁后幼儿 <0. 02(2%) 

成人 0.015 〜0.03(1.5% ~3% ) 

< 0 . 01 ( 1 % ) 

阴性 

阴性 

+吸烟者0〜 0. 023 g / L (0~2. 3 mg / dl ) 

吸烟者 a 021 〜 0. 042 g / L (2. 1 ~4. 2 mg / dl ) 


一铽化碳血红蛋白 


红细胞镰变试验 

(三）血栓与止血的检验 

朿 Yf 试验 （ 毛细血管脆性试验） 

5 mi 度径的圆圈内新的出血点 
出血时间 （ BT ) 

血管件血友病因子抗原 （ vWF : Ag ) 

jflL 筲性血友病因子活性 （ vWF ： A ) 

血浆6-_-前列腺素 F la (6- Keto - PGF lQ ) 
血浆血栓调节蛋白抗原 ( TM : Ag ) 

血浆内皮素 - l ( ET - l ) 

血小板计数 
血小板平均容积 （ MPV ) 

血小板分布宽度 （ PDW ) 

血小板相关免疫球蛋白 ( PAIgG ) 


血小板黏附试验 （ PAdT ) 
血小板聚集试验 （ PAgT ) 


血浆血小板球蛋白 （ P - TG ) 
血浆血小板第 4 因子 （ PF4) 
血浆血小板 P - 选择素 


血小板第3 [用子 有效性 （ PF 3 aT ) 
血小板促凝活性 （ PPA ) 

血块收缩试验 （ CKT ) 


附录二临床检验参考值 




定性 :阴性 

定量:不吸烟者 <0. 02(2% ) 

吸烟者 <0. 10(10%) 

阴性 

成年男性<5个 

儿童和成年女性<10个 

(6.9±2. 1 ) 分钟，超过9分钟为异常， 

Duke 法国内已被弃用 
免疫火箭电泳法 :94. 1%±32. 5% 

ELISA 法 •• 70% 〜150% 

0型血正常人38%〜 125. 2% ( n = 122) 

其他血型正常人 49. 2% -169. 7% ( n = 126) 

酶联法 :（22.9±6. 3) g/L 
RIA 法:20〜35从外 
ELISA 法 <5 ng/L 
(100 〜 300) x 10 9 /L 
7 〜 llfl 
15% 〜17% 

ELISA 法 : PAIgG 0〜 78. 8 ng /10 7 血小板 
PAIgM 0〜 7. 0 ng /10 7 血小板 
PAIgA 0〜 2. 0 ng /10 7 血小板 
血小板黏附率 62. 5% ±8. 61% 

各实验室应建立自己的参考范围 

O ’ Brien 的参考 值：① 6 x 1( T 6 mol/L ADP 时最大聚集率 
MAR 为 （ 35. 2 + 13. 5) %，坡度为 63. 9。 + 22. 2。 ; (2)4. 5 x 
ur 5 mol / L 的肾上腺素可引起双相聚集曲线，第一相 MAR 
为 (20. 3+4. 8)% ;坡度为 61. 9。+32. 9。 

中国科学院血液学研究所的参考 值:① 11.2 juLmoI/L ADP 
时 MAR 为(70±17)% ；(2)5. 4 f xmol/L 肾上腺素时 MAR 为 
(65±20)%;®20 mg/L 花生四烯酸时 MAR 为 （ 69 ± 
13)% ;(3)20 mg/L 胶原时 MAR 为（60±13)% 5 mg/L 
瑞斯托霉素时 MAR 为 （69±9) % 

LISA 法:（16.4±9.8)问几 
ELISA 法 : （3.2±2.3)| xg/L 

酶标法 : 血小板膜表面 P- 选择素含量为 （ 780±490 ) 分子 
数/血小 板; 血浆中 P- 选择素含量为 （ 1. 61 ±0. 72)xl0 in 分 
子数 /ml 

ELISA 法：血 浆中 P - 选择素含量为 9. 4〜 20. 8 ng/ml 
复钙时间： I 组较 n 组延长< 5 秒 
流式细胞术 （ FCM ) :正常 人血小板丧面 h 的磷酸酰丝 
鉍酸阳性率为30% 

凝块法:血块收缩率 (65. 8± 11 . 0 K/r 
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血浆血栓烷 b 2 ( txb 2 ) 
凝血时间 （ CT ) 


活化部分凝血时间 （ APTT ) 

国际正常化比值 （ INR ) 

血浆凝血酶原时间 （ PT ) 

凝血酶原时间比值 （ PTR ) 

血浆纤维蛋白原 （ Fg ) 

血浆因子琊促凝活性 （ F \ I : C ) 

血浆因子 K 促凝活性 （ FK : C ) 

血浆因子 XI 促凝活性 （ FXI : C ) 

血浆因子 XD 促凝活性 （ FXD : C ) 

血浆因子 n 促凝活性 （Fn :c) 

血浆因子 V 促凝活性 （FV : C ) 

血浆因子 W 促凝活性 （ F \1 : C ) 

血浆因子 X 促凝活性 （ FX : C ) 
血浆因子迥定性试验 
血浆因 子\1 亚基抗原 

血浆凝血酶片段 1+2( F 1+2) 

血浆纤维蛋白肽 A ( FPA ) 

可溶性纤维蛋白单体复合物 （ SFMC ) 


组织因子 （ TF ) 

血浆抗凝血酶 HI 活性 （AT HI a : A ) 
血浆抗 凝血酶 HI 抗原 ( ATHlp ： Ag ) 
血浆蛋白 （：活 性 （ PC : A ) 

血浆游离蛋白 S ( FPS ) 

总蛋内 S 抗原 （ TPS ) 

血浆组织 W 子途径抑制物 （ tfpt ) 

血浆凝血酶-抗凝血酶复合物 （ tat ) 
血浆肝素定量 
狼疮抗凝物质 


优球蛋 A 溶解时间 （ KLT ) 

血浆 m 织咽纤溶酶原激活物活件 (m A ) 


血块收缩时间（小时 ）2 小时开始收缩，18〜24小时完令 
收缩 

ELISA 法： （ 76. 3 ±48. 1 ) ng/L 
试管法:4〜12分钟 
硅管法：15〜32分钟 
塑料管法：10〜19分钟 

手工法 :31 〜43秒，延长超过10秒以上为异常 
1 . 0 ± 0 . 1 

11〜13秒（超过对照值3秒为延长） 

1.0±0. 05 

Clauss 法（凝血酶比浊法 ） ：2〜 4 g/L 
103% ±25. 7% 

98. 1 % ±30. 4% 

100% ±18. 4% 

92. 4% ±20. 7% 

97. 7% ±16. 7% 

102. 4% ±30. 9% 

103% ±17. 3% 

103% ±19. 0% 

凝块溶解法:24小时内纤维蛋白凝块不溶解 
( F\Ia ： Ag ) 100. 4% ±12. 9% 

( F \ I (3： Ag )98. 8% ±12. 5% 

(0. 67 ±0. 19 ) nmol/L 
不吸烟男性 (1.83±0.61) pLg/L 
不吸烟女性 U ^ Srtl . OWfJLg/L 
胶乳凝集法 ：阴性 
ELISA 法 ：（48. 5±15. 6) mg/L 
RIA 法 ：（50. 5±26. l ) mg/L 
双抗体夹心法 :30 〜 220 ng/L 
发色底物法 ：108. 5% ±5. 3% 

免疫火箭电泳法： （0. 29±0. 06) g/L 
100. 24% ±13. 18% 

免疫火箭电泳法：100.9% ±29. 1% 

免疫火箭电 泳法: TPS 为 96. 6% ±9. 8% 

ELISA 法 ：（97. 5±26. 6) fxg/L 

酶标法 ： （1.45 ± 0.4)| xg/L 

0. 005 -0. lIU/ml 

Lupo 试验 n 31 〜 44 秒 

Lucor 试验 30 〜 38 秒 

Lupo 试验 U / Lucor 试验比值 1.0-1.2 

加钙法 ：（129. 8±41. 1 ) 分钟 

加酶法 ：（157. Q ±59. 1) 分钟 

发色底物法 :(). 3〜 0. 6活化中•位 /ml 


附录二临床检验参考值 


血浆 纤溶酶原活性 （PLG •• A ) 

血浆纤溶酶原激活抑制物 -1 活性 （ PAI -1 : A ) 
血浆 a 2 纤溶酶原抑制物活性 U 2 - PI : A ) 
血浆硫酸散精蛋白副凝固试验 (3 P 试验） 
血浆凝血酶原时间 （ TT ) 

血浆纤溶酶-抗纤溶酶复合物 （ PAP 或 PIC ) 
iflL 浆纤维蛋白 ( 原）降解产物 ( FDPs ) 

血浆 D - 二聚体 （ D - D ) 

血浆纤维蛋白肽 BPi . J2 
血浆纤维蛋白肽叩, 5 . 42 
全血黏度 


血浆黏度 


红细胞变形性 
会1:细胞电泳时间 
(四）血液生化检验 
血洁总蛋白 （ TP ) 


血沾淸蛋 ['1( A ) 


血淸球蛋1'彳 （ G ) 

清蛋广1/球蛋 d 比值 （ A / G ) 
IflL 淸蛋 H 电泳 
( 船酸纤维膜法) 




血術 （ 十:腹) 


发色底物法:75% 〜 140% 

发色底 物法: 0. 1〜 1. 0抑制单位 /ml 
0.8 〜 1.2 抑制单位 / m l 
阴性 

16〜18秒（超过对照值3秒为延长） 

<0. 8 ing/L 

胶乳凝集法 ：阴性 
胶乳凝集法 :阴性 
ELISA 法 ：<0. 256 mg/L 
0. 74 〜 2. 24 nmol/L 
(1. 56± 1. 20) nmol/L 
应建立本实验室的参考范围 
旋转式黏度 计法： 

200 s " 1 男性 3. 84〜 5. 30,女性 3. 39〜 4. 41 
50 s _ l 男性 4. 94 -6. 99,女性 4. 16-5. 62 
5 s -1 男性 8. 80〜 16. 05,女性 6. 56〜 11. 99 
应建立本实验室的参考范围 
毛细管式黏度 计法： 

男性 （4. 25 ±0. 41 ) mPa • s 
女性 （3. 65 ±0. 32 ) mPa • s 
红细胞滤过指数 0. 29±0. 10 
自身血浆电泳时间 （16. 5±0. 85) 秒 

60〜 80 g/L 

双缩 脲法: 新生儿46〜 70 g/L 

7个月〜1周岁51〜 73 g/L 
1 - 2 周岁56〜 75 g/L 
>3周岁62〜 76 g/L 

40〜 55 g/L 

溴甲酚 绿法: 新生儿28〜 44 g/L 
<14岁38〜 54 g/L 
>60岁34〜 48 g/L 

20〜 30 g/L 
(1.5 〜2.5):1 

淸蛋白 0.62 〜0.71(62% 〜71%) 

球蛋白 a , 0. 03〜 0.04( 3% 〜4% ) 
a 2 0. 06〜 0. 10(6% 〜10% ) 

(3 0.07 〜 0. 11(7% 〜11% ) 

7 0. 09 -0. 18(9% 〜18%) 

1 岁 l ()0 m-/L 

1 〜3岁 168〜281 mg/L 

成人280 ~ 360 m«/L 

葡萄糖氣化酶法: 3 • 9〜 6. 1 nnnol/L 
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口服葡萄糖耐量试验 （ OGTT ) 

空腹血糖 

服糖后 0.5-1 小时 
服糖后2小时 
服糖后3小时 
尿糖 

血清胰岛素（空腹） 

胰岛素 （ jxU / ml )/ 血糖 （ mg / dl ) 比值 
血清胰岛素（：肽（空腹） 

胰岛素 C 肽释放试验 
服糖后1小时 
服糖后3小时 
糖化血红蛋白 （ GHb ) 

(按 GHb 占血红蛋白的百分比计算) 


血酮体 


血浆乳酸 
血清总脂 

血清游离脂肪酸 
血清总胆固醇 （TC) 

血清游离胆固醇 
胆固醇酯 

胆固醇酯/游离胆固醇比值 
血清阻塞性脂蛋内 X( LP-X) 
血清€酰甘油 （TG) 

血清磷脂 

脂蛋白 (LP) 电泳乳糜微粒 （CM ) 
高密度脂蛋 r〗（Hi)u 
低密度脂蛋白 （U 儿) 

极低密度脂蛋内 （VLDL) 
a- 脂蛋 f" 1 

高密度脂蛋 AM 固醇 （HUL-C) 
低密度脂蛋固醇 （ LDL-C) 
脂蛋「1( a) IP ., 

载脂蛋「 I A ! ( AI)o-A ,) 

载脂蛋 I I B( ) 


邻甲苯胺法 :3.9 〜 6.4 mmol/L 

3. 9 〜 6. 1 mmol/L 
升至高峰 7.8-9. 0 mmol/L 
血糖 <7. 8 mmol/L 
血糖恢复至空腹水平 
阴性 

10 -20 mU / L (10 〜 20| xU / ml ) 

<0.3 

空腹 0. 3 〜 1. 3 nmol/L 

胰岛素及 C 肽均上升至高峰 
两者均下降至空腹水平 

电泳法 =5. 6% -7.5% 

微柱法 :4. 1% 〜 6. 8% 

比色法： （ 1 . 41 ±0. 11 ) mmol / mg Hb 
定性 ：阴性 

定量 （ 以丙酮计 ）：0. 34-0. 68 mmol/L 

0.44 -1.78 mmol/L 

成人 4 〜 7g/L 

儿童 3 〜 6g/L 

0. 2 ~ 0. 6 mmol/L 

成人 2. 86〜 5. 98 mmol/L 

儿童 3. 12-5. 2 mmol/L 

1.3 -2. 08 mmol/L 

2. 34 ~ 3. 38 mmol/L 

3:1 

阴性 

0. 56〜1 • 7 mmol/L 
1 . 4〜 2. 7 mmol/L 
阴性 

0. 30〜 0.40 (30% -40% ) 

0. 50 〜 0. 60(50% 〜 60% ) 

0. 13 -0. 25( 13% -25% ) 

男性 (517±106)mg/L 
女性 (547±125)mg/L 
沉淀法 :0. 94 〜 2 . Ommol / L ( 老年人偏高) 
沉淀法 :2. 07 〜 3. 12 mmol / L ( 老年人偏高) 
KLISA 法： <300mg/L 
EUSA 法 ：男性 ( 1.42±0. 17)g/L 
女性 （丨 .45±(). 14)g/L 
KfJSA 法 ：男性 （ 1.01 ±0.21 )g/L 
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载脂蛋白 A/B 

血淸钾 

血清钠 

血淸鉍(以氣化钠计) 
血淸钙总钙 （ 比色法） 
离子钙（离子选择电极法) 
血淸无机磷 

血淸镁 

血淸锌 

血清锏 

血淸猛 

血清铁 


血清铁蛋白 （ SF ) 

血淸总铁结合力 （ TIBC ) 

米饱和铁结合力 
转铁蛋白 （ Tf ) 

转铁蛋白饱和度 （ Ts ) 
血清肌钙蛋白 T ( cTnT ) 
血清肌红蛋白 （ Mb ) 

血清铜蓝蛋白 
血清甲胎蛋白 （ AFP ) 


碱性胎儿蛋白 
异常凝血酶原 
( V 微球蛋白 （ P 2 - M ) 
血氨 

血清总胆红素 （ STB ) 


血清结合胆红素 （ CB ) 
血清 J 卜:结介胆红素 （ UCB ) 
胆汁酸 ( BA ): 总胆汁酸 
月嘯 


女性 （ 1.07±0_23)g/L 

1 . 0 - 2.0 
3. 5 〜 5. 5 mmol/L 
135〜145 mmol/L 
95〜105 mmol/L 
2. 25 〜 2. 58 mmol/L 

I. 10 〜 1. 34 mmol/L 
成人 0. 97 〜 1. 61 mmol/L 
儿童 1. 29 〜 1. 94 mmol/L 
成人 0. 8 ~ 1. 2 mmol/L 
儿童 0. 56 〜 0. 76 mmol/L 
7. 65 〜 22. 95 jjimol/L 

II. 0- 22. 0 fxmol/L 
728(xmol/L 

亚铁嗪显色法 :男性 11 ~30jxmol/L 
女性 9 〜 27 沣出 01/1^ 

儿童 9 - 22jjimol/L 

ELISA 法或 RIA 法 ：男性 15 〜 20(Vg/L 
女性 12 〜 150pg/L 

男性 50 ~ 77 jxmol/L 
女性 54 〜 77|xmol/L 
25. 2 - 50. 4jxniol/L 
免疫比浊法 :28. 6 -51.9^11101/1 
33% 〜 55% 

ELISA 法 : 0.02 〜 0. 13|jLg/L 
ELISA 法 :50 〜 SSfjLg/L 
RIA 法 :6〜85 jxg/L 
免疫扩散法 : 成人 150 〜 600mg/L 
儿童 300 〜 650mg/L 

定性•.阴性 

定量 :成人 <25fxg/L(25ng/ml) 

小儿 （ 3 周〜 6 个月 ) <39|xg/L(39ng/ml) 
7. 4 〜 1 15^g/L( 平均 47. 6 ^g/L) 

<20 FJL g/L 

0. 8 〜 2.4mg/L ， 平均 1. 5mg/L 
谷氨酸脱氢酶法 ：11 -35^1101/1, 

成人 3. 4 〜 17. 1 (jimol/L 
新生儿 0 〜 1 天 34 〜 103 jjimol/L 
新生儿 1 〜 2 天 103 〜 171|jLniol/L 
新生儿 3 〜 5 天 68〜137 jjlihoI/L 
0 〜 6. 8|mniol/L 
1-7-10. 2(xmol/L 
酶法 :0 〜 10fimo]/L 
气- 液相色谱法 :0. 08 -0.91 ^mol/L 
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鹅脱氧胆酸 
甘氨胆酸 
脱氧胆酸 
尿素氮 

肌酐 


尿酸 


丙氨酸氨基转移酶 （ ALT ) 

天门冬酸氨基转移酶 （ AST ) 

ALT/AST 比值 

天门冬酸氨基转移酶同工酶 

血清碱性磷酸酶 （ ALP ) 


(同上 ） 0 〜 1 . 61 [ xmol/L 
(同上 ）0. 05 - l . Ofxmol/L 
(同上 ）0. 23〜 0. 89 fxmol/L 
成人 3. 2〜 7. 1 mmol/L 
儿童 1 . 8 ~ 6. 5 mmol/L 
全血:76〜88.41 | xmol/L 
血清或血浆 :男性 53〜 106 M . mol/L 
女性44 ~97| jLmol/L 
磷钨酸盐法 ：男性 268 -488^ mol/L 
女性 178〜 387 fjLmol/L 
酶法 ：男性 208 ^428 fJ Lmol/L 
女性 155〜 357 fxmol/L 
儿童 119〜 327| xmol/L 
连续监测法：10〜 40 U/L 
终止法〜25卡门单位 
连续监测法：10〜 40 U/L 
终止法:8〜28卡门单位 

<5U 

连续监测法 (30 T ) :成人 <40〜1 10 U/L 
儿童 〈250 U/L 


碱性磷酸酶同工酶 （ ALPiso ) 


7-谷氨酰转移酶（ G (; T 或 7- GT ) 
血清酸性磷酸酶 （ ACP ) 

乳酸脱氢酶 ao 或 WH ) 


成人 ALP , 阴性 

ALP 2 0. 90(90% ) 

ALP / 少量 

ALP 4 阴性，妊娠晚期增多，占 0. 40〜 0. 65 
(40% -65% ) 

alp 5 B 型或0型血型者微 M 
alp 6 阴性 

儿童 ALP 3 >0. 60(60% ) 
alp 2 少量 
其余阴性 

连续监 测法： 〈50 U/L 
化学法:0.9〜 1.9 U/L 
连续监测法：104〜 245 U/L 
速率法:95〜 200 U/L 


乳酸脱氣酶 M 1:酶 （ IDiso ) 
_盘电泳法 


醋酸膜屯泳法 


U ), (). 327 ±0. 046(32. 7% ±4. 6% ) 

U ) 2 0.451 ±0.0353( 45. 1%±3. 53% ) 

U ), ()• 185±0. 0296( 18. 5% ±2. 96% ) 

IJ ) 4 0. 029±0. 0089(2. 9% ±0. 89 r /r ) 
U ), ()• ()085±0. 0055(0. 85% ±0. 55 r /r ) 

M ), 0. 24 〜 (). 34( 24% 〜34% > 


附录二临床检验参考值 


中- 胺试 化酶 （MAO) 

腕试酰羟化酶 （PH) 

5^核 |T •酸酶 

血齡.赚•原 (C1V) 分解片段 NC1 片段 
肌酸激酶 （CK) 


肌酸激酶 M I:酶 （Ckiso) 


肌酸激酶异钡 （CK-MB) 


醉缩酶 

血清淀粉酶 （AMS) 


血淸脂肪酶 (LPS) 


fm 碱醋酶 

令血 / in •碱酯酶 （ ACliE ) 

血清肌碱酯酶 （ SdiE ) 

碱酯酶活性 
超 K 化物歧化酶 （ SOD ) 

[flLVfV HI 喂前胶盼氨堪末端狀 (P-IDP) 
&K W 滞 m 率 （【 C (; R ) 

(五）血清学与免疫学检测 
免疫球迮 1'1 


ld 2 

0.35 ~0. 44(35% 

-44% ) 

ld 3 

0. 19 -0. 27(19% 

-27% ) 

ld 4 

0 〜 0. 05(0 〜 5%) 


ld 5 

0 〜 0. 02(0-2% ) 



伊藤法 :成人 <30 U 
中野法:23 -49 U 
(39.5±11.87)^^ 

1 〜 11 U / L (27 - 283 mmol / L ) 

RIA 法 ：（ 5. 3 ± 1. 3) jjig/nil 
酶偶联法:37^男性 38 〜 174 U/L 
女性26〜 140 U/L 
30丈男性15〜 105 U/L 
女性10〜 80 U/L 
肌酸显色法 :男性 15〜 163 U/L 
女性3〜 135 U/L 
连续监测法 :男性 38 〜 174 U/L 
女性26〜 140 U/L 
CK-MB <0. 05(5%) 

CK-MM 0.94 -0. 96(94% -96% ) 

CK - BB 阴性或微量 
CK - MB ,<0. 71 U/L 
CK - MB 2 <1.01 U/L 
MB t / MB 2 比值 <1.4 
3~8 U (平均 5.4 U ) 

Soniogyi 法:总 活性800〜1800 U/L 
染色淀粉法:760〜 1450 U/L 
酶偶联法:20〜 115 U/L 
比色法:0〜 79 U/L 
浊度法:0〜 160 U/L 
滴 度法: 〈1500 U/L 

比色法: 80 000〜120 000 U/L 
连续监 测法: 为血清 ChE 的 1. 5〜 2. 5倍 
比色法:30 000〜80 000 U/L 
连续监测法:620〜 1370 U/L 
()• 80〜 1. 00(80% - 100% ) 

比色法:555〜 633| xg/g • Hb 
均值为 100 ng/L 
15分钟滞留率0〜10% 


^ (； 单叫 免疫扩散法 :7. 0~16. 6 g/L 

W \ 单向免疫扩 散法： 血清魁 (). 7〜 3. 5 g/L 


€ 


附录二临床检验参考值 


IgM 

IgD 

IgE 

血清 M 蛋白 
特异性 IgE 检测 
总补体活性 （ CH 50) 

补体旁路途径溶血活性 （ AP - H 50) 
补体 Clq 

补体 C 3 
补体 C 4 

补体 C 3 裂解物 （ C 3 SP ) 

补体旁路 B 因子 （ BF ) 

T 细胞花结形成试验 （ E - RFT ) 

T 细胞总花结形成细胞 （ EtRFC ) 
活化 T 细胞花结形成试验 （ EaRFT ) 
稳定 T 细胞花结形成细胞 （ EsRFT ) 
T 细胞转化试验 （ LTT ) 

T 细胞分化抗原 
CD 3 

CD 4( TH ) 

CD8 ( TS ) 

CD 4/ CD 8 

B 细胞膜表面免疫球蛋白 （ Smlg ) 

(免疫荧光法） 


红细胞-抗体-补体花结形成试验 
B 细胞 KA 花结形成试验 
B 细胞补体花结形成试验 
B 细胞鼠红细胞花结形成试验 


分泌型 SIgA 唾液 0. 3 g/L 

泪液30〜 80 g/L 
初乳 5. 06 g/L 
粪便 1.3 g/L 

单向免疫扩 散法: 0. 5〜 2. 6 g/L 
ELISA 法 :0. 6〜 1.2 mg/L 
ELISA 法 :0. 1 〜 0. 9 mg/L 
阴性 

<0. 35 IU / ml ( Pharmacia UniCAP ) 
试管法 :50 〜 lOOkU/L 
试管法 ：（21.7±5.4) U/ml 
ELISA 法 ：180 〜 190 mg/L 
免疫比 浊法: 0. 025 -0. 05 g/L 
成人 0. 8 〜 1.5 g/L 
成人 0. 20 〜 0. 60 g/L 
C 3 c <94 mg/L 

单向免疫扩散法 :0. 1 〜 0. 4 g/L 

0. 644 ±0. 067(64. 4 % ± 6 . 1 % ) 

0. 236土 0. 035(23. 6% ±3. 5%) 

0. 033 ±0. 026(3. 3% ±2. 6% ) 

形态 学法: 转化率 0. 601 ±0. 076 
3 H - TdR 掺 入法: 刺激指数 （ SI ) <2 

免疫荧光法 :63. 1%±10. 8% 

流式细胞术:61% -85% 

免疫荧光法 =42. 8% ±9. 5% 

流式细胞术:28%〜58% 

免疫荧光法: 19. 6% ±5. 9% 

流式细胞术:19%〜48% 

免疫荧光法:2.2±0.7 
流式细胞术:0. 9〜 2. 1 

Smlg 阳性细胞21% 

SmlgM 阳性细胞 8. 9% (7% 〜13% ) 
SmlgA 阳性细胞 2. 2% ( 1 %〜4% ) 
SmlgD 阳性细胞 6. 2% (5%〜8 % ) 
SmlgE 阳性细胞 0. 9% ( 1% 〜 1. 5% ) 
SmlgG 阳性细胞 7. 1% (4% 〜13%) 

8 % - 12 % 

8 % ~ 12 % 

8 . 5 % ±2. 8% 


附录二临床检验参考值 


B 细胞分化抗原 
内然杀伤细胞活性 （ NK ) 


抗体依赖性细胞介导细胞毒 （ ADCC ) 
细胞介素2活性 （ IL -2) 

白细胞介素2受体 （ IL -2 R ) 

肿瘤坏死因子 （ TNF ) 

干扰尜 （ IFN ) 

类风湿因子 （ RF ) 

C 反应蛋白 （ CRP ) 

抗核抗沐( ANA ) 

抗双链脱铽核糖核酸抗体(抗 ds - DNA ) 
抗可提取性核抗原 （ ENA ) 抗体谱 
抗核糖核蛋白辑体 （ 抗 RNP ) 

抗酸性核蛋白抗体(抗 Smidi ， Sm ) 
抗干燥综合征 A 抗体(抗 SSA ) 
抗干燥综合征 B 抗体(抗 SSB ) 

抗系统性硬化症抗体（抗 ScI -70) 
抗线粒体抗体 （ AMA ) 

抗平滑肌抗体 （ ASMA ) 

抗甲状腺球蛋白抗体（抗 TG ) 

抗甲状腺微粒体抗体（抗 ™) 

抗乙酰胆碱受体抗体 （ AcliRA ) 

循环免疫复合物 （ CIC ) 

聚乙二醇 （ PEG ) 沉淀法 
微鼠抗补体法 
Clq 结合法 
冷球蛋 fl ( CG ) 

甲型肝炎病毒抗原（ HAVAg ) 

屮别月 F 炎病毒 RNA ( HAV - RNA ) 

甲咽肝炎病毒抗体 （ HAVAb ) 


乙型月 f : 炎病毒表酣抗原 （ HBsAg ) 
乙喂肝炎 病毒表 面抗体 ( HBsAb ) 


流式细 胞术： CD 19+ 11. 74% ±3. 37% 

51 Cr 释放法 j 然释放率<10%〜15% 

自然杀伤率 47. 6%〜 76. 8% 
51 Cr 利用率6.5% 〜 47. 8% 
酶释放法 :细胞 毒指数 27. 5%〜 52. 5% 
流式细胞术: 13. 8% ±5. 9% 

释 放法： <10%为阴性 
3 H-TdR 掺入法:5〜 15 kU/L 
ELISA 法： <200 U/ml 
ELISA 法 :(4. 3 ±2. 8) | xg/L 
ELISA 法 ：1 〜 4 kU/L 
<30 kU/L 
免疫比浊法 ：阴性 
单向免疫扩 散法: <8 mg/L 
免疫荧光法 :阴性 
血清滴度>1 : 40为阳性 
阴性 

阴性 

阴性 

阴性 

阴性 

阴性 

阴性 

阴性 

间接血 凝法: 滴度矣1 : 32 
ELISA 法、 RIA : 阴性 
间接血凝 . ELISA 、 PIA 法： 阴性 
ELISA 法或 RIA 法： 阴性或 $0. 3 nmol/L 

低于正常对照值 +2 SD 或 A 值$ 0. 12 
阴性 

低于正常对照组 +2 SD 或 A 值 <0. 12 
阴性或 <80 mg/L 
ELISA 法 :阴性 
RT - PCR 法 :阴性 
EUSA 法 ： HAVlgM 阳性 
HAVIgA 阴性 

HAVIgG 部分老年人可见阳性 
EIJSA 法 :阴性 （ S / COS 2. 1) 

RIA 法 :阴性 

EUSA 法:阴 性 （ S / CO 彡 2. 1) 

RIA 法 :阴性 


附录二临床检验参考值 


乙型肝炎病毒 e 抗原 （ HBeAg ) 

乙型肝炎病毒 e 抗体 （ HBeAb ) 

乙型肝炎病毒核心抗原（ HBcAg ) 

乙型肝炎病毒核心抗体（抗 HBc ) 

乙型肝炎病毒表面抗原蛋白前 S , 抗体（抗 
乙型肝炎病毒表面抗原蛋白前 S 2 ( Pre - S 2 ) 
乙型肝炎病毒表面抗原蛋白前&抗体（抗 
乙型肝炎病毒 r 〕 NA ( HBV - DNA ) 

丙型月干炎病毒 RNA ( HCV - RNA ) 

丙型肝炎病毒抗体 IgM (抗 HCV IgM ) 

丙型肝炎病毒抗体 IgG (抗 HCV IgG ) 

丁型肝炎病毒抗原 （HDV Ag ) 

丁型肝炎病毒抗体（抗 HDV ) 

丁型月干炎病毒 RNA ( HDV - RNA ) 

戊型肝炎病毒抗体 
庚型肝炎病毒抗体（抗 HGV ) 

输血传播病毒 （ TTV 病毒） 

抗链球菌溶血素“ 0” （ AS 0) 

Widal 反应 


伤寒沙门菌抗体 IgM 
伤寒沙门菌可溶性抗原 
斑疹伤寒血清反应 ( Weil - Felix 反应) 

流行忭脑脊髓膜炎免疫测定 
布氏杆蔺凝集试验 
结核分枝扦«抗体（^.\1>) 

结核分枝杆菌 DNA 
幽 M 螺旋扦爵抗体 （ Hp - Ab ) 

汉圯病#抗体 IgM 测定 

严歌急 件呼吸综介征病毐抗体及 RNA 测定 


ELISA 法 ：阴性 （ S / C 0 $2. 1) 
RIA 法通性 

ELISA 法 ：阴性 （ S / C 0$2. 1 ) 
RIA 法 ：阴性 

ELISA 法 ：阴性 （ S / C 0 矣 2. 1) 
R1A 法 ：阴性 

ELISA 法 ：阴性 （ S / C 0 彡 2. 1) 
RIA 法 ：阴性 

- S .) ELISA 法或 RIA 法： 阴性 
ELISA 法或 RIA 法： 阴性 
- S 2 ) ELISA 法或 RIA 法： 阴性 
斑点杂交试验 ：阴性 
PCR : 阴性 

斑点杂交试验 ：阴性 
RT - PCR 法 ：阴性 
ELISA、RIA 法 ：阴性 
ELISA、RIA 法 ：阴性 
IFA 、 RIA、ELISA 法 ••阴 性 
IFA 、 RIA、ELISA 法： 阴性 
RT - PCR 法 ：阴性 
RIA、ELISA 法 ：阴性 
RIA、ELISA 法 ：阴性 
PCR 法和 ELISA 法均为阴性 
滴度低于1 :400 
直接凝 集法： “0” 低于1:80 


“ H ” 低于 1 

160 

“ A ” 低于1 

80 

“ B ” 低于1 

80 

“ C ” 低于1 

80 

酶联免疫试 验：阴 性或滴度低于1:20 


乳胶凝集 法： 阴性 
叨性或低于1 : 40 
抗体、抗原测定均为阴性 
明性或滴度低于1 : 25 
胶体金法或 ELISA 法： 阴性 
PCR 法：明 性 
金标免疫斑点法 ：阴性 
EUSA 、 免疫荧光法 ：阴性 
hXISA 和 IFA 法检测抗体則性 
HF - PCK 检测 KNA 阴性 


Pie 

Pie 


；li ifiL 热蜗莓抗体 IgM 卜:1 JSA 法 •： 阳性 

流 I 】性乙吧脑 _ 越抗体丨⑼ KLISA 法： 阳性 

人 I * 细胞病 #( HCMV ) 抗体 IgM 和 l g (; IFA 法或 KUSA 法：剛 { 




附录二临床检验参考值 


人 I (细 胞病毒 （ hcmv)-dna 
风疹病谣检测 

柯萨 奇病# ( Cox ) 抗体 IgM 和 IgG 
Cox-RNA 

轮状病屈抗沐和_ 

嗜 w ■•性凝集试验 
G 形虫抗体和 DN A 
II +血 吸虫抗体 

诞:虫抗沐 （ CSA ) 


并：: W (虫抗沐和抗原 

沙眼衣原沐 ( CT ) 抗体 IgM 和 IgG 

支原沐的血淸学检测 

梅啦螺旋体抗沐 

定性试验( I 卜:特异性抗沐） 


确沴试验（特异性抗体) 

淋球附血淸学测定及 DNA 测定 
人炎:免疫缺陷病毒抗体(抗 H1V ) 
筛选试验 

确诊试验（测 HIV - RNA ) 

钩端螺旋休抗体 


中胎蛋 n( A1UP) 

癌肝抗 W 1 、（ 〔:匕八 ） 
癌抗 125( C ； A 125) 
飢织多肽抗原 OTA ) 
癌抗 I 53( C ； A 153) 


鳞状 I .皮癌抗原 ㈧ ( X ) 
癌抗吩 5()(<: A 50) 


阴性 

IgM 、 IgG 型抗体均为阴性 
IFA 法或 ELISA 法 :阴性 
阴性 
阴性 


红细胞凝集 法：阴 性或凝集效价<1 : 7 
阴性 


环卵沉淀法 :阴性 

ELISA 法 :IgE 0〜 5 IU / L ， I g G，IgM 阴性 
ELISA 法:血 清低于1 :64 
脑脊液低于1 : 8 
间接血凝 法:血 清低于1 : 128 


脑脊液低于1 : 8 

IFA 法和 ELISA 法测定抗体阴性 
免疫印迹法测定抗原阴性 
法: CT-IgM 效价《1:32 
CT-IgG 效价 $1 :512 
补体结合试验 :效价 <1:64 
间接血凝试验 J 月性 

快速血浆反应素试验 （ RPR) . 阴性 
不加热血浆反应素试验 （ USR ) :阴性 
性病研究实验室试验 （ VDRL ) :阴性 
梅毒螺旋体血凝试验 ( TPHA ) :阴性 
荧光螺旋体抗体吸收试验 （ FTA - ABSh 阴性 
协同凝集试验阴性; PCR 定量试验阴性 

ELISA 法和快速蛋白印迹法 ：阴性 
蛋白印迹法和 RT-PCR 法: 阴性 
补体结合试验和 ELISA 法 :阴性 （滴度<1 : 10) 
间接血凝试验 :阴性 (滴度<1 :60) 

凝集溶解试验 :阴性 （滴度<1 ：400) 

对流免疫电泳法 :阴性 
RU 、 CL 1 A、EUSA 法： 血清 <25 pg/L 
RIA、CLIA vELISA 法:血清 <5 jjig/L 
R 1 A 、 CLIA、EUSA 法 :血清 <3. 5 万 U/L 
ELISA 法 :血清 〈130 U/L 
RIA、CLIA .ELISA 法:血 清 <2. 5 万 U/L 
R 1 A ' CUA、ELISA 法 :血清 t - PSA <4. Ofxg/L 
血清 f - PSA <0. B ^ g/L 
血清 f-PSV t - PSA >0. 2 
RIA 、 CL 1 A 法:血清 < 1. 5 | ul^/L 
IRMA 、 CL 1 A 法： 血清 <2. 0 万 U/L 


附录二临床检验参考值 


癌抗原 724( CA 724) 

糖链抗原 199( CA 199) 

癌抗原 242( CA 242) 

前列腺酸性磷酸酶 （ PAP ) 

神经元特异性烯醇化酶（ NSE ) 

血 a - L - 岩藻糖苷酶 （ AFU ) 

血清谷氨酸脱氢酶 （ GLDH ) 

:、 卄 

有核细胞计数 
增生程度 
粒/红 （ G / E ) 

粒系细胞总数 
粒系细胞分类 
原粒细胞 
早幼粒细胞 
中性中幼粒细胞 
中性晚幼粒细胞 
中性杆状核粒细胞 
中性分叶核粒细胞 
嗜酸性中幼粒细胞 
嗜酸性晚幼粒细胞 
嗜酸性杆状核粒细胞 
嗜酸性分叶核粒细胞 
嗜碱性中幼粒细胞 
嗜碱性晚幼粒细胞 
嗜碱性杆状核粒细胞 
嗜碱性分叶核粒细胞 
红系细胞总数 
红系细胞分类 
原红细胞 
早幼红细胞 
中幼红细胞 
晚幼红细胞 
淋巴细胞分类 
原淋巴细胞 
幼淋巴细胞 
淋巴细胞 
单核细胞分类 
原单核细胞 
幼单核细胞 


CL1A 、 RIA、ELISA 法 : 血清 <6. 7^g/L 
RIA 、 CLIA、ELISA 法 : 血清 <3. 7 万 U/L 
ELISA 法 : 血清 <20kU/L 
RIA、CLIA 法彡 2.0jxg/L 
RIA、ELISA 法 ：血清 <15jjig/L 
分光光 度法 : 大约为 3 〜 11U/L 
ELISA 法 :234 〜 414jjLmol/L 
速率法 (37T): 男性 0 〜 8U/L 
女性 0 〜 7U/L 

髓检验 

(40 〜 180)x10 9 /L 

增生活跃（即成熟红细胞与有核细胞之比约为20 : 1 ) 

(2. 76±0. 87) : 1 

约占 0. 50-0. 60(50% 〜 60%) 

0 〜 0.018(0 〜 1. 8% ) 

0. 004 〜 0. 039(0.4% -3.9%) 

0.022 〜 0. 122(2.2% 〜 12. 2% ) 

0. 035 〜 0. 132(3. 5% 〜 13. 2% ) 

0. 164 〜 0. 321 (16. 4% 〜 32. 1 % ) 

0. 042 -0. 212(4.2% -21. 2%) 

0 〜 0.014(0 〜 1.4%) 

0 〜 0. 018(0 - 1. 8 % ) 

0. 002 -0. 039(0.2% -3. 9%) 

0 〜 0. 042(0 -4. 2% ) 

0 〜 0. 002(0 -0.2%) 

0 〜 0. 003(0 -0.3%) 

0 〜 0. 004(0 〜 0.4% ) 

0〜 0. 002(0 -0.2%) 

约占 0. 15 〜 0.25( 15% 〜 25%) 

0 〜 0.019(0 〜 1.9%) 

0. 002 〜 0. 026(0. 2% -2.6% ) 

0.026 〜 0. 107(2.6% 〜 10. 7% ) 

0.052 〜 0. 175(5.2% -17.5%) 

0 〜 0. 004(0 -0.4% ) 

0〜 0. 021(0-2. 1% ) 

0. 107 〜 0.431( 1(). 7% 〜 43. 1% ) 

() 〜 0. ()03(0 -0. 3% ) 

0〜 0. 006(0 〜 0. 6% ) 




附录二临床检验参考值 


中-核细胞 
浆细胞分类 
原浆细胞 
幼浆细胞 
浆细胞 
I >:核细胞 
I (核细胞分类 
原1 (核细胞 
幼 I (核细胞 
颗粒咽1 (核细胞 
产 : 血小板型巨核细胞 
深核 

变件 I (核细胞 
网状细胞 
内皮细胞 
m 织嗜碱细胞 
姐织嗜酸细胞 
作噬细胞 
脂肪细胞 
分炎:小叫细胞 
H n 化物酶 ( POX ) 染色 


苏; H B(SB) 染色 

屮性粒细胞碱性磷酸酶 （NAP) 染色 

酸性磷酸酶 （ACP) 染色 

氣化醋酸 AS-I) 萘酚酯酶 (AS-D NCE) 染色 

cx- 醋酸萘酚酯酶( a-NAE) 染色 ( 非特异性酯酶， NSE) 

糖原染色( PAS 反应) 


铁染色 ( M' M I:蓝反应) 


0 -0. 062(0 -6. 2% ) 

0 - 0 . 001(0 - 0 . 1 % ) 

0〜 0. 007(0 〜 0. 7% ) 

0〜 0. 021(0 -2. 1%) 

0 〜 0. 003(0 〜 0. 3% ) 

0〜 0. 05(0-5%) 

0 - 0 . 10 ( 0 - 10 %) 

0. 10-0. 50(10% 〜50%) 

0.20 〜 0. 70(20% 〜70%) 

0 〜 0. 30(0 〜30% ) 

0 . 02 ( 2 % ) 

0〜 0.01(0 〜1%) 

0 〜 0. 004(0 -0.4% ) 

0 〜 a 005(0 〜0.5%) 

0 〜 0. 002(0 〜 a 2%) 

0〜 0. 004(0 -0.4% ) 

0〜 0. 001 (0 〜 0. 1% ) 

0-0. 001(0 〜 0. 1 %) 

粒系 （ 除原粒）细胞强阳性 
单核系细胞弱阳性或阴性 
淋巴系细胞阴性 
结果与 POX 染色大致相同 
阳性率 0. 1 -0.4(10% -40% ) 

积分值40〜 80( 分） 

T 淋巴细胞多毛细胞 'Gaucher 细胞阳性 

B 淋巴细胞、单核细胞、组织细胞、巨核细胞阴性 

中性粒细胞强阳性 

单核及淋巴系细胞阴性 

粒系细胞阴性或弱阳性（不被紙化钠抑制） 

单核系细胞阳性（可被氟化钠抑制） 

原粒细胞阴性，早幼粒至分叶核粒细胞阳性 
单核细胞弱阳性 
淋巴细胞阴性，少数弱阳性 
巨核细胞阳性 
细胞外铁1+〜2 + 

细胞内铁(铁粒幼细胞)20%〜90% ,( 平均65% ) 


t 帽 t 物、分泌液及休液检验 


(一） 尿液检查 

IM 

外观 


_ 〜2000⑴ l /24 h 
透明，淡黄色 



附录二临床检验参考值 


酸碱反应 


弱酸性， pH 约 6. 5 


比重 


1. 015〜 1. 025 


蛋白质 

Tamm-Horsfall 蛋白 （THP) 

葡萄糖 


酮体 


尿胆原 

尿胆素定性试验 
尿胆红素 

紫胆原 

尿卟啉 
尿隐血试验 

尿含铁血黄素试验 （Rous 试验) 
Bence-Jones 蛋白 
微球蛋白 
Od/ 微球蛋白 
肌红蛋白定量 
乳糜尿试验 
总氮 
肌酐 

祕素氮 

尿酸 

肌酸 

M 化物 

钠 

钾 

钙 

磷 

铅 


定性 ：阴性 

定量:0〜 80mg/24h (平均 40ml/24h) 

29. 8〜 43. 9mg/24h 
定性 ：阴性 

定量 :0. 56 〜 5. 0 mmol/24h( 100 ~900mg/24h) 

定性 ：阴性 

定量 （ 以丙酮计):0. 34〜 0. 85mmol/24h ( 20〜 50mg/ 
24 h) 

定性： 阴性或弱阳性 （ 尿稀释20倍为阴性） 

定 M:$10mg/L 
阴性 

定性 ：阴性 
定 M: <2mg/L 
定性 ：阴性 

定摄:0 ~4. 4fxmol/241i 

0 ~ 36 nmol/24h 

阴性 

阴性 

阴性 

<0. 2mg/L(370 f jig/241i) 

0 〜 15mg/L 

<4mg/L 

阴性 

<857 mmol/L 
男性 7 〜18 mmol/24h 
女性 5. 3 ~ 16mniol/24h 
357 〜 535 mmol/24 h 
2. 4 〜 5. 9 mmol /24 h 
男性 0 〜 304^ x 11101/2411 
女性 0 〜 456| juiiol/24h 
170 - 255mmoI/24h 
130 ^260mmol/24li 
51 - 102 mmol/24 h 
2.5 〜 7. 5 mmol /24 li 
22 〜 48 mm(>l/24h 
<()• 48|xmol/24h 
<250nmol/24h 



锏 

n 


2. 1 〜 8. 2mmol/24h 
<179juLmol/24h 
0. 24 〜 0. 48fxmol/24h 
2. 3 〜 (). 48 jjlmh)I/24Ii 


附录二临床检验参考值 



W 乙酰 -P-D 鉍基葡萄搪酐酶 （NAG) 

W 淀粉酶 

%. * • 4 1 * • 

)mr<\ m 

纤维蛋 n 降解产物 
黏蛋内 
免疫球蛋广1 
补冰 C 3 

以沾蛋 Tl 排泄率 （l：AE) 

张沉濟检作 
1，1 细胞 
红细胞 

扁 T •或大圆 h 皮细胞 
透明管 ® 

12 小时冰沉渣计数 
红细胞 
ri 细胞 
透叫 符嘲 
1小时细胞排泄率 
红细胞 

ri 细胞 

中段 w 细菌培养计数 

(二） 粪便检验 

颜色 
/ m 红素 
指肌 原定沿 

mwM 

itf 1 1 质定 m : 

雜便脂肪测定（平衡试验) 

隐血试验 

细胞、 k 皮细胞或白细胞 

(三） 胃液检验 
W 液分泌总 M : 

比奉: 

卞腹 W 液 M : 

H 液性状 
/ i : IU 、 W 泌教试验 
战础泌酸駄( B AO) 

M 人泌酸 f [ t ( VI \0) 

尚峰泌酸 HU IVAO ) 


<18.5U/L 

Somogyi 法：< 1000 U 

0 ~2mg/L 

<0. 25 nig/L 

100 ~ 150mg/24h 

阴性 

阴性 

5 〜 30mg/24 h 
<5 个 /HP 

<3 个 / HP (0 〜偶见） 

少许 /HP 
偶见 /HP 

<50万 
<100万 
<5000个 

男性<3万/小时 
女性<4万/小时 
男性<7万/小时 
女性<14万/小时 
<10 6 菌落 / L (10 3 菌落 / ml ) 

100 〜 300g/24h 

黄褐色 

阴性 

75〜 350 mg /100 g 粪 （68 -473^11101/2411) 

阳性 

极少 

<6g/24h 

阴性 

无或偶见 /HP 

1. 5 〜 2. 5I/24h( 含盐酸 160 mmol/L) 
1.003 〜 1.006 
1.3-1. 8 

0.01 〜 0. 10L (平均 0. 05L) 

淸晰无色，轻度酸味， 含少延 黏液 

基础胃液 M 0.01 〜 0. 10L 

(3. 9±1. 98) mm (> l / h ， 很少超过 5 mmol/h 

3〜23 mmol/h 

(20. 26±8. 77 ) mmol/h 




附录二临床检验参考值 


BAO/MAO 
乳酸测定 
隐血试验 

细胞、白细胞与上皮细胞 
细菌 

(四）十二指肠引流液检验 
量与颜色 
A 胆液 
B 胆液 
C 胆液 
D 胆液 
透明度 
黏稠度 
比重 


pH 


淀粉酶 
胰蛋白酶 

促胰酶素一促胰液素试验 （ P - S 试验) 
胰液流出簠 
最高碳酸氢盐浓度 
淀粉酶排出 M 
(五）脑脊液检验 
性状 
压力 


蛋 n 


清蛋 a 
蛋 A 电泳 


賴糖 


0.2 

定性 ：阴性 
阴性 
少许 
阴性 


10 〜 20 ml ， 无色，灰色或黄色 
10 〜 20 ml , 橙黄色 
30〜 60 ml , 深褐色 

蛩不定，随引流时间而异，金黄色或淡黄色 
透明或加碱性液体后透明 
B 胆液黏稠， A 、 C 胆液略黏稠， D 胆液较稀薄 
A 胆液 1.009 〜 1.013 
B 胆液 1.026 〜 L 032 
C 胆液 1.007 -1.010 
A 胆液 7. 0 
B 胆液6_ 8 
C 胆液 7. 4 
D 胆液 7. 6 

( 43〜326 ) x 10 4 Soniogyi 单位/全标本 
0. 35〜1.60(35% 〜160%) 

70〜 230 ml/h 
70〜125 mmol/h 

880〜7400 Somogyi 单位 /kg 体重 

无色，清晰透明 
成人 0. 78〜 1.76 kPa 
儿童 0.4 〜 l.OkPa 
婴儿0_ 29〜 0. 78 kPa 
定性 （ Paruly ) 试 验：阴 性 
定 量：腰 椎穿刺 0. 20~0. 45 g/L 

小脑延髓池穿刺 0. 10~0. 25 g / I . 

脑室穿刺 0.05 〜 0. 15 g/L 
0. 1 〜 0. 3g/L 

前清蛋内 0. 02 〜 0. 07( 2 %〜7% ) 

清蛋 d 0.56 〜 0.76 (56% 〜76%) 
a , 球蛋白 0.02 〜 ()_ 07(2% 〜7% ) 
a , 球蛋白 0.04 〜 0. 12(4% -12% ) 

P 球蛋 1:'：1 0.08 〜 0. 18(8% 〜18% ) 

7 球蛋 广1 0.03 〜 0. 12(3% 〜12% ) 

2. 5〜 4. 5 mmol/l - 



以 化物 ( 以 a 化钠计) 
免疫球蛋白 


胆红素 
色 m 酸试验 
乳酸脱 W 酶（1川 
肌酸激酶 （ CK ) 同工酶 CK , 
溶蘭酶 （ LZM ) 

大门冬酸氨妯转移酶 （ AST ) 
细胞 i I •数 

细胞分类 

(六） 阴道分泌物检测 
明道 分泌物酸碱度 （ pH ) 
阴道淸洁度 

(七） 精液检验 

M 

色 

黏稠度 

PH 

比重 

精子计数 
一次排精子总数 
精子活动率 


梢子活动力 
精子形态 
A 细胞 

未 成熟牛 .殖细胞 
果糖 

乳酸脱氛酶 -X 
抗精子抗体 
顶体酶 

精 f 低渗肿胀试验 
(八 ) 前列腺液检验 
性状 
M: 


pH 

卵鱗脂小沐 
h 皮细胞 


附录二临床检验参考值 

120 ~ 130 mmol/L 

IgG 0.01 〜 0. 04g/L 

IgA 0.001 〜 0. 006 g/L 

IgM 0.000 11 〜 0.000 22 g/L 

阴性 

阴性 

3 〜 40U/L 

0〜 8 IU / L ; 比色法 （0. 94 ±0. 25 ) U/L 
阴性或微量 
5〜 20 U/L 

成人 （0 〜 8)x10 6 /L 
儿童 （0 〜 15)x10 6 /L 

淋巴细胞占 0. 70(70% ) ，单核细胞占 0. 30(30%) 

4.0 〜 4. 5 
I 、11度 

一次排精液量 3.0 〜 5. 0 ml 
灰白色或乳白色，久未排精液者可淡黄色 
呈胶冻状，3分钟后完全液化呈半透明状 
7.2 〜 8.0( 平均 7.8) 

1.033 

(60 〜 150) x 10 9 / L (0. 6 亿〜 1. 5 亿 / ml ) 

4亿〜6亿 

射精30〜60分钟内精子活动率为80%〜90%，至少 
>60% 

伊红染色精子活动率 >58% 

总活动力 （ PR + HP )>40% ，前向动运 （ PR ) ^32% 

异常精子 <20% 

<5个 /HP 
< 1 % 

9. 11 〜 17. 67mnioI/L 
(1430±940)U/L 
阴性 

(36±2 l ) U/L 
g 型精子 >50% 

淡乳白色，半透明，稀薄液状 

正常成人经1次前列腺按摩可采集的前列腺液为数 
滴至 lml 
6.3 〜 6. 5 
多 M 或布满视野 
少 M 


附录二临床检验参考值 


红细胞 

白细胞 

颗粒细胞（个 / HPF ) 

淀粉样小体 

细菌 

精子 

滴虫 

结石 


<5个 /HP 
<10个 /HP 
<1 

老年人易见到，约为白细胞的10倍 
阴性 
可有 
无 

可见 

四 n 功能实验 


菊粉清除率 （ Cin ) 

内生肌酐清除率 （ Ccr ) 

肾小球滤过率 （ GFR ) 

昼夜尿比重试验（ Mosenthal 浓缩和稀释功能试验) 
24小时尿总量 
夜尿量 

昼尿量/夜尿量比值 
尿最高比重 

最高比重与最低比重之差 
尿渗量（尿渗透压）测定 （ Uosm ) 

禁饮后尿渗量 
血浆渗量（ Posm ) 

尿渗量与血浆渗量比值 
渗透溶质清除率（空腹） 

肾小管葡萄糖最大重吸收量 （ TmG ) 


对氨马尿酸最大排泄量 （ Tnv、 n ) 

尿酸化功能试验 
嵌 HCO / 

可滴定酸 

有效肾血浆流量 （ ERPF ) 

肾全血流 M ( KBF ) 

肾小管酸中毒试验 
H 化铵负荷（酸负荷）试验 
碳酸氡离 f 重吸收排泄 ( 碱负荷）试验 


2. 0〜 2. 3 mlxs _, / l . 73 m 2 ( 120 〜 140 ml / min ) 

1.3-2. Omlxs ' Vl . 73 m 2 (80 - 120 ml / min ) (以 1. 73 m 2 标 
准体表面积校正） 

总 GFR (100±20) ml/min 

1000〜 2000 ml 
<750 ml 
(3 〜 4) : 1 
>1.020 
>0. 009 

600 ~1000 m 0 sm /( kg - H 2 0) 

275 -305 mOsm /( kg - H 2 0) [平均 300 mOsm /( kg • 

h 2 o )] 

(3. 0 ~4. 5) : 1 

0. 33 〜 0. 5 ml / s (2 ~ 3 ml / min ) 

成人平均 （ 340± 18. 2) mg/min 
男性 300 - 450 mg/min 
女性 250 ~350 mg/min 

60 - 90 mg / min [ (80. 9±11.3 ) mg /( min - 1. 73 m 2 ) 1 

< 30 mmol/L 
> 10 mmol/L 

>20 mmol/L 
600 〜 800 ml/rnin 
1200 〜 1400 ml/min 

fej < pH <5. 3 
HCO / 排泄率<1% 



A 分泌激尜检测 


血 卜1 1 状素 （ 下 4 ) 敗 免法:65〜155 nmol/L 

Ifll . 游离屮状腺素 （ KT 4 ) 放免法：1()〜 30 pmol / l ‘ 


附录二临床检验参考值 


血(碘屮腺原 鉍酸 (T;) 

125 1- T , 摄取试验 （ mi - T 3 RUR ) 
屮状腺扱 1 1率 

沾础代谢率 (BMR) 

血屮状旁腺激尜 （ PTH ) 


血降钙尜 （CT) 

)Al 17-羚皮质激素 (17-OHCS,17-OH) 
b]l 17-|铜皮质激素 （17-KS) 
iflL 皮质醇 

W 游离皮质醇 

iflU 將 Aid) (放免法) 


祕1_ 

诚儿茶酚胺 （CA) 
祕许#扁桃酸 （VMA) 
[f]L 游离儿茶酚胺 
多巴胺 

i<^n I :腺素 
n I :腺素 

血浆举 lW(T) 


ifn. 浆雌：醇 （ k :) 


血浆糊 ( 放免法) 


放免法：1 . 6 ~ 3. Onmol/L 
25% -35% 

3小时 0. 057〜 0. 245(5.7% 〜24_ 5% ) 

24小时 0. 151 〜 0.471 (15. 1% 〜 47. 1% ) 

-0. 10 〜 +0. 10( -10% 〜+10% ) 

免疫化学发光法 ：1 〜 10pmol/L 
RIA: 氨基端（活性端 ）230 〜 630ng/L 
羧基端 （ 无活性端 )430 〜 1860ng/L 
放免法 :男性 0〜 14ng/L 
女性0〜 28ng/L 
男性 13. 8〜 41. 4(jLmoI/24h 
女性 11.0 〜 27. 6|xmol/24h 
男性 34. 7 ~ 69. 4jxmol/24h 
女性 17.5 〜 52. 5叫1 0 1/2411 
放免法 :上午 8时140〜 630nmol/L 
下午4时80 ~ 410 nmol/L 
晚上8时小于上午8时的50% 

放免法:30 ^276nmol/24h 
普通饮食（早6时） ：卧位 (238±104)pmol/L 
立位 (418±245)pmol/L 
低钠饮食:卧位 （646. 6±333. 4) pmol/L 
立位 (945. 6±491) pmol/L 

普通饮食 ：（21. 36±7. 2)nmol/24h (9.4 ~35. 2nmol/L) 
微柱法 :71. 0〜 229. 5 nmol/24h 
比色法:5〜45 jjimol/24h 


<888 pmol/L 
615 - 3240 pmol/L 
<480pmol/L 

放免法 :男性 青春后期 100 〜 200ng/L 
成人 300 〜 1000^g/L 
女性青春后期 100 〜 200ng/L 
成人200 〜 800ng/L 
绝经后80 〜 350ng/L 
放免法:男性 50〜200 pmol/L 

女性卵泡期94 ~433pmol/L 
黄体期499〜 1580pmol/L 
排卵期704 ~2200pmol/L 
绝经期40〜 i00pmoi/L 
非孕妇女卵泡期(早 ）（0.7±0. l)|xg/L 
卵泡期（晚 ）（0.4±0. DjJig/L 
排卵期 （l. 6±0. 2) |mg/L 
黄体期（早 ）（11.6±1.5)!uig/L 


附录二临床检验参考值 


血促甲状腺激素 （ TSH ) 

血促肾上腺皮质激素 （ ACTH ) 

血生长激素 （ GH ) 


血抗利尿激素 （ ADH ) 
尿抗利尿激素 


潮气量 （ TC ) 

深吸气量 （1 C ) 

补呼气容积 （ ERV ) 

肺活量 （ VC ) 

功能残气量 （ FRC ) 

残气容积 （ RV ) 

静息通气量 （ VE ) 

最大通气量 （ MVV ) 

肺泡通气量 （ VA ) 

肺血流量 

通气/血流 （ A /0) 比值 
无效腔气/潮气容积（ V ,/ V T ) 

弥散功能 （ CO 吸入法） 

气道阻力 

动脉血氧分压 （ Pa () 2 ) 

动脉血二氧化碳分压 （ PaC 0 2 ) 
混合静脉血氧分压 （ PK )」 

动脉血 M 混合静脉血氧分压差 
肺泡一动脉血氧分压差[ P , A , 0 J 


动脉血氧饱和度 ( Sa 0 2 ) 
静脉血氧饱和度 
动脉血氧含敏 ( ( : a 0 2 ) 


黄体期（晚 ）（5.7±1. Dpg/L 
放免法〜 10 mU/L 
放 免法： 上午8时25 〜 100 mg/L 
下午6时 10 ~80 ng/L 
放免 法:男 性成人 <2. Ojxg/L 
女性成人 <10.0 jxg/L 
儿童 <20| xg/L 

放免法 :1 〜 lOpU / ml (平均 hU / ml ) 

放免法_.11 〜 3( VU /24 h (平均 28.9 fjLU /24 h ) 

六、 邮功能检作 


500 ml (成人） 

男性 2600 ml 
女性 1900 ml 
男性 910 ml 
女性 560 ml 
男性 3470 ml 
女性 2440 ml 
男性 (2270±809 )ml 
女性 (1858±552) ml 
男性 ( 1380±631 )ml 
女性 (1301 ±486) ml 
男性 (6663+200) ml/min 
女性 (4217±160) ml/min 
男性 (104±2.71) L/min 
女性 （82. 5 ±2. 17 ) L/min 
AWmm 
5 L/min 
0 . 8 

0.3 〜 0. 4 

198. 5 - 276. 9 ml /( kPa • min ) [ 26. 47 〜 36. 92 ml / 

(niniHg • min )] 

1 〜 3 cmH 2 0 /(L • s ) 

12. 6 〜 13. 3 kPa (95 〜 lOOmmHg ) 

4. 7 〜 6.0 kPa (35 〜 45 mmHg ) 

4.7 ~6. 0 kPa (35 〜 45 mmHg ) 

8. 0 kPa ( 60 mniHg ) 

正常青年人约为 15 〜 20 mmHg (2 〜 2. 7 kPa ) ，随年龄增 
加而增大，最大不超过 30 mmHg (4. OkPa ) 

Fa - vD () 2 60 mmHg ( 8. OkPa ) 

0. 95 〜 (). 98(95% -98% ) 

0.64 〜 ().88 (64% 〜88% ) 

8. 55 - 9. 45 mm () l / L ( 19 〜 21 nil / dl ) 


附录二临床检验参考值 


舴脉血含轼 M 
血液酸碱度 （pH 值） 

血液^I离子浓度 
碳酸 W 盐（标准或实际） 

动脉血浆二氧化碳含12 ( t - co 2 ) 
二铽化碳结合力 （ co :- cp ) 

全血缓冲碱 （ BB ) 

碱剩余 （ BE ) 

阴离子间隙 (anion gap , AG ) 


6. 3 ~ 6. 75 mmol / L ( 14 - 15 ml / dl ) 

7. 35 〜 7. 45( 平均 7. 40) 

35 ~45 mmol/L (平均 40 mmol / L ) 
22 ~ 27 mmol / L ( 平均24 mmol / L ) 
25. 2 mmol / L ( 25. 2 vol /% ) 

22 〜 31 mmol / L (50 ~ 70 vol /% ) 

45 〜 55 mmol/L (平均 50 mmol / L ) 
成人 （ 0±2. 3 ) mmol/L 
儿童 -4 〜 +2 mmol/L 
8 〜 16 mmol/L 


(康熙雄) 
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5 '- 核 f r •酸酶 5 '-nucleotidase ，5 ’ -NT 367 
a, - 抗狀 : 逛 1 酶 a, -antitnpsin, AAT 354 
微球蛋白 a, -microglobulin,a,-MG 346 
a-L- 岩藻糖卄酶 a-L-fucosidase,AFU 366,422 
Hf 蛋 1 p 2 '*glucoprotein I ,p,-GP I 295 

(3 2 - 微球蛋 p : -microglobulin, p : -MG 345 
7 -G F |nj l isoenzymes of 7 -glutamyl transferase 366 

7 -谷纪醜转狀酶 7 -glutamyl transpeptidase,-y-GT 366 
*y -谷试 舰较移酶 7 -glutamyl transferase, GGT 366 
III 型前胶 原氣基 求端肽 amino terminal procollagen type 
Ill prpti(lr,P]|l P 368 
IV 型胶原 collagen l\ r ,Cl\* 369 

A 

AmpC P _ 内醜胺酶 AmpC ( 3 -lactamases 450 

AS r F [m"J 「•酶 isotMizvmes of AST 364 
埃 W/ 拉私 j 靡 Khola virus 453 

埃博拉出血热 Ebola haemonhagic fever,EBO 453 
癌抗原 125 cancer antigen 125,CA125 421 

癌抗原 153 cancer antigen 153,CA153 421 
癌抗原 242 c ancer antigen 242,CA242 421 
癌抗原 50 cancer antigen 50, CA50 420 
癌胚抗原 carcinoembiyonic antigen,CE\ 419 

氨基转移酶 aminotransferases 363 

B 

祀形细胞 target fell 247 

白介素 -2 interleukin-2,1L-2 417 
白细胞 l<wocyte 315 
白细胞管增 leucocyte c*ast 316 
匕 1 细胞减少 leukopenia 249 

广 1 细胞精 leukocytospermia 340 

瘢痕 scar 97 
板状腹 ri^idil) 178 
棒状小体 aii(*r bodies 250 


包茎 phimosis 200 

包块 masses 126 

包皮 prepuce 200 

包皮过长 prepuce redundant 200 

奔马律 gallop rhythm 155 

责门失弛缓症 achalasia 28 

本- 周蛋白 Bence-Jone protein, BJP 309 

與窦 nasal sinus 110 

闭合容积 closing volume, CV 544 

闭合总量 closing capacity, CC 544 

闭目难立征 Romberg test 221 

壁层胸膜 parietal pleura 123 

扁平胸 flat chest 124 

扁平足 flatfoot 216 

变形须 deforming skull 102 

便秘 constipation 35 

便血 hematochezia 30 

髌阵挛 patellar clonus 224 

丙氨酸氨基转移酶 alanine aminotransferase, ALT 
363 

并存病 comorbidities 587 

并发症 complication 587 

病理解剖诊断 pathological diagnosis 587 

病理生理诊断 pathophysiological diagnosis 587 

病理性蛋白尿 pathological proteinuria 312 

病史米集 history taking 1 ， 67 

病态窦房结综合征 sick sinus syndrome ， SSS 507 

病因诊断 etiological diagnosis 587 

波动感 fluctuation 181,188 

波状热 undulant fever 10 

补呼气容积 expiratory reserve volume ， ERV 536 
补沐 complement, C 413 

补体结 合试验 complement fixation test，CFT 415 
扑吸气容积 inspiratoiy reserve volume, IRV 536 
不规 则热 irregular fever 11 

不确定电轴 indeterminate axis 489 
不自主运动 involuntary movements 220 


631 
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布-加综合征 Budd-Chiari syndrome 181 
布氏杆菌凝集试验 Brucella agglutination test 436 

步态 gait 93 
部位 location 126 

c 

C - 肤 connective peptide 376 
C 反应蛋白 C reactive protein, CRP 442 
层黏连蛋白 laminin, LN 371 

产超广谱 |3 - 内醜胺酶 extra-spectrum beta lactamase, 
ESBL 449 

长烦 dolichocephalia 102 
肠梗阻 intestinal obstruction 197 

肠鸣音 bowel sound 192 
潮气容积 tidal volume,VT 536 

弛张热 remittent fever 10 
匙状甲 koilonychia 213 
尺压试验 ruler pressing lest 191 

齿轮呼吸音 cogwheel breath sound 138 
耻骨联合 pubic symphysis 171 

冲击触诊法 ballottement 82 
抽搐 tic 59 

出血时间 bleeding time, BT 285 
初步诊断 initial diagnosis 1 

除极 depolarization 483 
杵状指（趾） ac ropachy 212 

储存延迟型糖耐量曲线 storage delay OGTT curve 
375 

处女膜 hymen 203 
触觉 touch sensation 221 
触 觉處颜 laclile fremitus 131 

触诊 paliuilion 80 

传染性感染疾病 communicable infectious diseases 
452 

床旁检测 point of'care testing,POCT 479 
刺细胞 spur ( HI 247 
抖 [ 湿 I ! 罗斤 eocuse crackles 1 39 

D 

l) ( 、KUis 比他 : \ST M；r 364 


大红细胞 macrocyte 246 
大炮音 cannon sound 154 
大小 size 126 

大叶性肺炎 lobar pneumonia 142 
大阴唇 labium majus pudendi 203 
代偿间歇 compensatory pause 508 
单胺氧化酶 monoamine oxidase, MAO 367 

单核细胞 monocyte 271 
单核细胞减少 monocytopenia 252 
单核细胞增多 monocytosis 252 
单克隆抗体血小板抗原固定试验 nionoclonal antibody 
immobilization of platelet antigens, jM AI PA 288 

单乙基甘氨酰二甲苯 nionoethylg lycinexylidide, MEGX 
363 

胆固醇 cholesterol 358 
胆固醇酯 cholesterol ester 358 
胆红素尿 bilinibinuiia 310 
胆汁酸 bile acid, BA 361 
蛋白 C protein C, PC 295 
蛋白酶抑制物 proteinase inhibitor,Pi 354 
蛋白尿 proteinuria 312 
导联体系 lead system 486 
低调干卩罗音 sonorous wheezes 140 
低分子 M •肝素 lower molecular weight heparin , I.MWH 
307 

低级別鱗状上皮内病变 low-grade squamous intraepi¬ 
thelial lesion, LSIL 335 
低色素性 hypochromic 247 

低（无）纤维蛋白原血症 hypo ( a ) fibrinogenemia 
288,294 

低血钟 liypnkalemia 523 

第丨秒川力呼气好积 iorced expiratory volume in one 
s(*con<l, FKV, () 539 

电解质崇乱 electrolyle^s dislurbance 523 
綻槪绿滞留率试验 indocyanine green retention ratio, 
IC(；H 362 

动脉血/〔分析 blood gas analysis 546 
动态心电阁 anilmlalory electrocardiography, AK(X; 
528 

动态 监测 ambulatory Mood pressurv monilorin«; 

165 

动眼沖经 oculomotor nei*ve 218 
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货 限滞 sinoatrial block 514 
班性❾拇 sinus arrest 507 


繁性心动过缓 

sinus bradycardia 

507 

吏 fl :心动过速 

sinus tachycardia 

507 

密性心 fit 不齐 

sinus arrlivthmia 

507 


杜勒小沐 Dcihle bodies 250 
端也 f 本位呼吸 orthopnea 23 

多发性竹髓瘤 multiple myeloma,MM 288 
多功能微珍断仪 multifunctional microscopy diagnos¬ 
tic iiistmiiH'nt, MI)I 465 
多 t/ji polyuria 46,310 

多脏器功能 從艰 multiple organ failure,MOF 306 

E 

额夕卜心 i ,v i. c'xtra cardiac sound 155 
恶心 nausea 26 
fl-iri i'Y* whispered 141 
二尖瓣关 W 小全 mitral regurgitation 167 

•.尖瓣狄平 mitral stenosis 166 

F 

发全 evcinosis 20,94 
发育 （ i( 、 v( 、 l()pmeiU 89 
反跳痛 rebound tentlrrness 178 
方卢货 squared skull 102 
房 内附滞 intra-alrial block 515 
房 屯 结収径路 <lual A-V nodal pathways 510 
切爷结折 iStl : 心动过速 A-V nodal reentry tachycardia ， 
AV‘、KT 510 

极 室折返 ti : 心动过速 A-V reentry tachycardia, AVRT 
510 

房宰阳■滞 atrioventricular block, AVB 515 

房性 期前收缩 premature atrial contraction 509 
放射痛 radiating pain 19 

j| : S’l’ 段抬喂心肌他々匕 non-ST-elevation myocardial 
infan t" ⑴， [\STI:\1I 504 

ll : 传染件感染疾病 nnn-ronimunicable infectious diseases 

452 

II :- 典喂鳞状细胞总 • 叫确 atypical squamous cell of 
un<l« h*rmmr<I si^nilicaiict', VS('-l S 335 


非典型鱗状细胞不除外高级别鳞状上皮内病变 atypi¬ 


cal squamous cell cannot exclude HSIL, ASC-H 335 


非典型腺细胞 atypical glandular cells 335 
非分析性推理 non-analytical reasoning 582 


非感染性发热 noninfective fever 8 
非结合胆红素 unconjugated bilirubin ， UCB 37,358 
非淋菌尿道炎 non-gonococcal urethritis, NGU 464 
非前向运动 non-progressive motility ,NP 338 
非肾小球源性血尿 non-glomerular hematuria 314 


非选择性蛋白尿 non-selective proteinuria 311 
非阵发性心动过速 nonparoxysmal tachycardia 512 
肥达反应 Widal reaction , WR 435 
肺活量 vital capacity, VC 537 
肺泡呼吸音 vesicular breath sound 137 
肺泡巨嗟细胞 pulmonary alveolar macrophage 323 
肺总量 total lung capacity,TLC 538 
分析性推理 analytical reasoning 582 
粪便 feces 319 

粪便隐血试验 facal occult blood test，FOBT 321 
风湿病 rheumatic disease 293 
浮肋 free ribs 119 

脯氨酰羟化酶 prolyl hydroxylase,PH 368 

附睾 epididymis 202 

附加音 adventitious sound 139 

复层扁平上皮细胞 stratified squamous epithelium 
315 

复极 repolarization 483 
复视 diplopia 106 
副神经 spinal accessory nerve 219 
腹壁反射 abdominal reflex 222 
腹部凹陷 abdominal concavity 174 
腹部膨隆 abdominal distension 173 
腹部肿块 abdominal mass 198 
股股沟初带 inguinal ligament 171 
腹膜刺激征 peritoneal irritation sign 179 
腹上角 upper abdominal angle 119,171 


腹水 ascites 173 


腹痛 abdominal pain 31 
腹泻 diarrhea 34 

腹南:肌外缘 lateral border oi rectus muscles 171 
腹中线 midabdominal line 171 
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G 

干嘆音 wheezes , rhonchi 140 
干口区 vomiturition 26 

干扰素 interferon, IFN 418 

干扰性房室脱节 interference atrioventricular dissocia¬ 
tion 519 

肝功能试验 liver function test ， LFTs 352 
肝颈静脉回流征 hepatojugular reflux sign 181 
肝纤维化 liver fibrosis 371 
肝硬化 liver cirrhosis 195,371 
肝源性水肿 hepatic edema 14 
肝震颤 liver thrill 181 
感染性发热 infective fever 8 
感染性疾病 infectious diseases 452 
肛管 anal canal 204 

肛裂 anal fissure 205 

肛瘦 archosyrinx 205 

肛门 anus 204 

肛门闭锁 proctatresia 205 
肛门反射 anal reflex 222 
高蛋白血症 hyperproteinemia 353 

高调干喂音 sibilant wheezes 140 
高级别鱗状上皮内病变 high-grade squamous intraepi¬ 
thelial lesion, HSIL 335 
高凝状态 hvpercoagulable state, HCS 292 
高球蛋白血症 hyperglobulinemia 353 
高色素性 hyperc-hromic 247 
高糖血症 hyperglycemia 373 
高血钟 hyperkalemia 523 
_ 丸 testis 202 

格雷特纳征 Grey Turner sign 176 

个人史 personal history 71 
跟 - 膝 -脱试 验 heel-knee-shin test 221 
跟腱反射 achiJles tendon reflex 224 
’ 5 形足 (•lawfoot 216 

功能残气量 functional residual capacity, FRC 537 
(]//； •.头肌反射 l>ict-I>s tendon reflex 223 

肽 : .头肌反射 triceps tendon reflex 223 

宫颈 j •.皮内瘤变 cervical intraepithelial neoplasm, 


巩膜 sclera 107 
共济失调 ataxia 221 
共济运动 coordination 221 
狗倭病串珠 rachitic rosary 124 
狗倭病胸 rachitic chest 124 
钩指触诊 hook technique 178 

钩指触诊法 hook method 180 

谷氨酸脱氢酶 glutamine dehydrogenase ， GLDH 或 GDH 
367 

骨髓增 生异常综合征 myelodysplastic syndrome, MDS 
289 

鼓音 tympany 85 
关节 articulus 211 
关节痛 arthralgia 42 
管型 cast 315 

管样呼吸音 tubular breath sound 138 
胱抑素 C cystatin C,cys C 345 

国际正常化比值 international normalized ratio, INR 
292,307 

过清音 hyperresonance 85,135 
过氧化物酶 peroxidase, POX 272 

H 

汉坦病毒肺综合征 Hantavirus pulmonary syndrome, 
HPS 453 

核黄疸 nuclear jaundice 39 
黑便 melena 30 
红细胞 erythrocyte 314 

红细胞沉降率 erythrocyte sedimentation rate, ESR 
255 

红细胞淡影 blood shadow 314 
红细胞管型 red blood cast, erythrocyte cast 316 
红细胞缗钱状形成 rouleaux formation 247 
红细胞渗透脆性试验 erythrocyte osmotic fragility 
test 261 

红细胞体积分布宽度 red blood cell volume distribution 
width, RDW 257 

红细胞增多症 polycythemia, eiythrocytosis 244 
虹膜 iris 107 

后 lJ : 中线 posterior midline 121 

呼吸过缓 bratlypnea 128 


UN 335 
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呼吸过速 tachypnea 128 
呼吸困难 dyspnea 22，127 
胡桃夹现象 nutcracker phenomenon 44 
滑车神经 trochlear nerve 218 
踩反射 ankle reflex 224 
踩阵擎 ankle clonus 224 
黄痕 jaundice 36 
黄染 stained yellow 94 

回归热 recurrent fever 10 
昏迷 c*oma 61 
昏睡 stupor 61 
女昏姻史 marital history 71 
混合管型 mixed cast 316 
混合性蛋白尿 mixed proteinuria 312 
混合疼 mixed hemorrhoid 205 
活动度 mobility 126 

活化部分凝血活酶时间 activated partial thromboplastin 
time, A FIT 291 

活化凝血时问 activated clotting time,ACT 307 

J 

肌野 creatinine, Cr 342 
肌红蛋白尿 myoglobinuria 310 
肌力 muscle strength 220 
肌张力 muscular tension 220 
鸡胸 pigeon chest 124 
基础肺容积 basal lung volume 536 

基础肺容量 basal lung capacity 536 

崎形精子症 teratospermia 340 

稽留热 continued fever 9 
急性腹膜炎 acute peritonitis 194 

急性肝损伤 acute hepatic injury 370 

急性闹尾炎 acute appendicitis 197 

急性肾小球肾炎 acute glomerulonephritis 293 
急性心肌梗死 acute myocardial infarction,AMI 293 
急性重症呼吸道综合征 severe acute respiratory syn- 
dn)me, SAKS 453 
棘细胞 acanthocyte,burr cell 247 

集含反射 convergence reilex 108 

脊柱侧 A scoliosis 207 

脊柱 AH kv f )hosis 207 


脊柱棘突 spinous process 120 
脊柱前凸 lordosis 207 
既往史 past history 70 
继发性纤溶 secondary fibrinolysis 297 
家族史 family history 72 

甲苯胺红不加热血清反应素试验 syphilis toluidine red 
untreated serum test,TRUST 466 
甲胎蛋白 alphafetoprotein, AFP 418 
甲状腺球蛋白 thyroglobulin,TG 430 

甲状腺素结合前清蛋白 thyroxin binding prealbumin 

356 

假设演绎推理 hypothetical deductive reasoning 583 
假性蛋白尿 false proteinuria 312 
尖腹 apical belly 174 
尖频 oxycephaly 102 
尖锐湿抚 condyloma acuminatum 464 
间接叩诊法 indirect percussion 83 
间接听诊法 indirect auscultation 86 
间歇热 intermittent fever 10 
肩胛骨 scapula 119 
肩胛间区 interscapular region 121 
肩胛上区 suprascapular region 121 
肩胛下角 i nfrascapular angle 119 
肩胛 T 区 infrascapular region 121 
肩胛线 scapular line 121 
检体诊断 physical diagnosis 79 
碱性磷酸酶 alkaline phosphatase, ALP 364 
碱性磷酸酶同工酶 isoenzymes of alkaline phosphatase 
365 

剑突 xiphoid process 119,171 
浆细胞 plasmacyte 271 

交界性期前收缩 premature junctional contraction 509 

交替脉 pulsus altemans 163 

焦虑 anxiety 64 

角膜 cornea 107 

角膜反射 corneal reflex 218 

结合胆红素 conjugated bilirubin ， CB 37,358 

结晶 crystal 316 

结晶管型 crystal cast 316 

结膜 conjunctiva 105 

近反射 near reflex 108 

经验医学 experiencetl-based medirine 585 
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惊厥 convulsion 59 

精浆 seminal plasma 336 

精囊 seminal vesicle 202 

精索 spermatic cord 201 

精液 semen 336 

精液过多 polyspermia 337 

精液减少 oligospermia 337 

精液液化时间 semen liquefaction time 338 

精子 sperm 336 

精子活动力 spenn motility 338 

精子活动率 sperm activate rate 338 

精子计数 sperm count 339 

精子浓度 sperm concentration 339 

疼挈状态 spasticity 220 

静脉葡萄糖耐量试验 intravenous glucose tolerance 
test,IVGTT 374 
静止性震颜 static tremor 220 
巨红细胞 megalocyte 246 
巨须 large skull 102 

巨血小板综合征 Bernard-Soulier syndrome , BSS 285 
聚合酶链反应 polymerase chain reaction , PCR 455 

军团病 Legionnaires disease 453 
菌尿 bacteriuria 31 1 

K 

K-B 纸片琼脂扩散法 Kirby-Bauer disc agar diffusion 
method 450 
卡波环 Cabot ring 247 
喀喇音 click 156 
咯血 hemoptysis 17 

幵瓣音 opening snap 156 
抗 DNA 抗体 anti-DNA antibody 428 
抗肝、肾微粒体抗体 liver-kidney microsomal antibody ， 
\KM 432 

抗核抗体 antinuclear cinlilxxJv, ANA 424 
抗甲状腺微粒体抗体 anti-thyroid minosome antibody 
431 

抗链球 _ 溶 |(11. 索 “()” anlislreptolysin “ （ )” ， AS() 435 

抗鱗脂抗体 anti-phospholipid antibody, APA 29^ 
抗磷脂抗体综 fHll: anli-phospholipiH antibody syn- 
dromr , \ PS 295 


抗凝血酶 antithrombin, AT 295 

抗平滑肌抗体 anti-smooth muscle antibody, ASM A 
431 

抗人球蛋白试验 Coombs test 264 
抗生素压力 antibiotic pressure 449 

抗双链 DNA double stranded DNA ,dsDNA 428 
抗胃壁细胞抗体 parietal cell antibody, PCA 430 
抗线粒体抗体 anti-mitochondrial antibodies, AM A 
428 

抗心肌抗体 anti-myocardial antibody 431 
抗心 5 粦脂抗体 anti-cardiolipin antibody, ACA 434 

抗乙醜胆碱受体抗体 anti-acetylcholine receptor anti¬ 
body, AchR A 435 

抗中性粒细胞胞质抗体 anti-neutrophil cytoplasmic an¬ 
tibodies ,ANCA 433 
颗粒管型 granular cast 315 
咳嗽 cough 15 
咳痰 expectoration 15 

可溶性纤维蛋白单体 soluble fibrin monomer, sFM 
298 

可溶性纤维蛋白单体复合物 soluble fibrin monomer 
complex, sFMC 293 

可提取的核抗原 extractable nuclear antigens, ENA 
424 

克吕韦耶-鲍姆加滕综合征 Cruveilhier-Baumgarlen 
syndrome 192 

空腹血浆葡萄糖 fasting plasma glucose,FPG 373 
空腹血糖 fasting blood glucose, FBG 373 
空腹血糖过高 impaired fasting glucose,IFG 373 

空镜音 aniphorophony 135 

P 服葡萄糖耐量试验 orai glucose tolerance test,0GTT 
374 

U 形细胞 stomatocyte 246 
叩诊 percussion 82 
叩诊音 percussion sound 85 
痒伦征 Cullen sign 176 
W- i'L W 耶征 Courvoisier sign 1 83 
快速轮替动作 rapid alternalin ^： movements 221 

快速血浆反 hV : 素环状卡片试验 ra l)id plasma regain cir- 
rl(.、card test, RPR 466 
宽幅管嘲 l>n>ad rast 316 
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L 

L(^L fil ； I.own-Ganong-Levine syndrome 520 

船样 m! waxy c*ast 316 

狼疮抗凝物质 lupus anticoagulant, L\ 294 

肋脇货 sinus |)hrenicocostalis 123 

flJj 1 j 卜缘 roslal margin 171 

肋骨 rib 119 

肋脊角 rostoverlehral angle 172 
肋间隙 int(*rcoslal space 119 

汁 I 滴形细胞 （ larrvoc-vte, teardrop cell 247 
类 Pi 血病反 leukemoid reaction 252 
类风湿闪子 rheunialoitl factor, RF 424 

冷球进 I ' 丨 c*noglohulin, CG 442 

»Ti] ItMiesmus 31 
利多 试验 Iidocaine test 363 
连续性杂 continuous murmurs 159 
联冲问期 coupling interval 508 
镰形细胞 sickle cell 247 
良性前列腺增生 hyperplasia of prostate 50 

I 从 j 点辨別觉 two-point discrimination 222 

裂细胞 schistorvte 247 
临床思维 clinical reasoning 579 
临床诊 断推那 clinical diagnostic reasoning 579 
淋巴细胞 lyn 〗 |)luK.y〖e 270 
淋巴细胞减少 lymphocytopenia 251 
淋巴细胞增多 lymphocytosis 251 
鱗脂 pliospholipid 378 
鱗脂醜丝祕酸 pliosphatidvlserine 290 
鱗状 I: 皮癌细胞抗原 squamous cell carcinoma anligen, 
SCCA 420 

鱗状丨：皮内病变 squamous intraepithelial lesion, SIL 
335 

鱗状细胞癌 scjuanioLis carcinoma,SCC 335 
流式细胞水 flow rytometrv , FCM 475 
硫 fi 黄样顿粒 sulfur gmmile 323 

漏 / h 液 t ransudate 330 
:l •胸 runnel r!u»st 124 

>}k{ ft f 1 }/1 f^U \ S-I ) 洛 f 份 Rlh 骑 naphthol AS-L) cliloroacetate 

psk.msr, \S I) NCK 273 
卵 E ()\arN 203 


卵隣脂胆固醇脂肪酿基转移酶 lecithin-cholesterol acvl 
transferase, LCAT 357 
罗夫辛征 Rovsing sign 178,197 
喚音 crackles, rales 139 

M 

M 蛋白 M protein 413 
麻痹性斜视 paralytic squint 106 
麦氏点 McBurney point 178 
脉搏短绌 pulse deficit 152 
慢性肝损伤 chronic hepatic injury 370 
慢性阻塞性肺疾病 chronic obstructive pulmonan* dis¬ 
ease 142 

毛细血管搏动征 capillary pulsation 166 
毛细血管脆性试验 capillary fragility test，CFT 285 
毛细血管抵抗力试验 capillary resistance test, CRT 
285 

梅毒螺旋体血凝试验 treponema pallidum hemagglutina¬ 
tion assay ,TPHA 439 

酶联免疫吸附试验 enzyme-linked immunosorbent as¬ 
say, ELISA 454 

门静脉高压 portal hypertension 175 

弥散性血管内凝血 disseminated intravascular coagula¬ 
tion, DIC 285,306 
迷走神经 vagus nerve 219 
免疫复合物 immunocomplex, IC 442 

免疫复合物解离 immune-complex disassociate, ICD 
465 

免疫酶染色试验 immunoenzyme staining test, IEST 
454 

免疫球蛋闫 A immunoglobulin A,IgA 411 
免疫球蛋白 E immunoglobulin E, lgE 412 
免疫球蛋白 G immunoglobulin G, IgG 411 
免疫球蛋白 immunoglobulin, Ig 411 
免疫球蛋白 M ininiunoglobtilin M , lgM 412 
免疫印迹试验 imnmnoblot ， W estern blot 454 
免疫焚光法 immunofluorescent method, IF 454 
面容 facial features 91 
面神经 facial nerve 219 
模式识别 pal tern recognition 584 
瞭擦音 ■ friction sound 192 
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莫氏试验 Mosenthal test 347 
墨菲征 Murphy sign 183 

N 

耐甲氧西林葡萄球菌 methicillin resistant staphylococ¬ 
cus ,MRS 449 

耐青霉素肺炎链球菌 penicillin resistant streptococcus 
pneumonia, PRSP 449 

耐万古霉素肠球菌 vancomycin resistant enterococcus, 
VRE 449 

脑神经 cranial nerves 218 
内镜学 endoscopicology 555 

内生肌酐清除率 endogenous creatinine clearance rate, 
Ccr 343 

内源性致热源 endogenous pyrogen 7 

内涛 internal hemorrhoid 205 

尼巴病毒 Nipah virus 453 

逆钟向转位 counterclockwise rotation 490 

抢、发音 crepitus 139 

尿胆红素 urine bilirubin 38,313 

尿胆素 urobilin 359 

尿胆原 urobilinogen 37,313 

尿急 urgent micturition 45 

尿量 urine volume 310 

尿频 frequent micturition 45 

尿渗量 osmolality, Osm 348 

尿失禁 incontinence of urine 47 

尿酸 uric acid, UA 348 

尿痛 odynuria 45 

尿液比密 spec ific gravity, SG 31 1 

尿 液检测 urine examination 309 

尿’赌留 urine retention 49 

凝血酶 thrombin 290 

凝血酶-抗凝血酶复合物 thrombin-antithrombin com¬ 
plex , TAT 296 

凝血酶调 V 蛋 H thrombomodulin, TM 287 

凝血酶时间 ihrombin time/IT 294,357 

凝血酶原 prothrombin 290 
凝血酶原酶 prothrombinase 290 
凝血酶原时间 prothrombin time ， PT 292,356 
凝血酶原时间比值 prothrombin ratio,FI H 292 


凝血时间 clotting time,CT 291 

牛海绵状脑病 bovine spongiform encephalopathy, BSE 
453 

扭转型室性心动过速 torsade de pointes ,TDP 512 
浓度梯度纸条扩散法 gradient diffusion method 451 
脓尿 pyuria 311 

O 

呕吐 vomiting 26 
呕吐中枢 vomiting center 27 

呕血 hematemesis 17, 29 

P 

P - 选择素 P-selectin 290 

P 波终末电势 P-wave terminal force，Ptf 494 
旁路胆红素 shunt bilirubin 358 
皮肤弹性 elasticity 95 
皮肤定位觉 point localization 221 
皮肤回缩 skin retraction 125 

皮肤黏膜出血 mucocutaneous hemorrhage 12 
皮肤湿度 moisture 95 

皮肤脱肩 desquamation 95 

皮下岀血 subcutaneous hemorrhage 95 

皮下结节 subcutaneous nodules 97 
皮下气肿 subcutaneous emphysema 123 

皮疮 skin eruption 95 

频率依赖性顺应性 frequency dependence of dynamic 
compliance, FDC 545 
平板运动试验 treadmill test 531 
平均 QRS 心电轴 mean QRS axis 489 
平均红细胞血红蛋白量 mean corpuscular hemoglobin, 
MCH 256 

平均红细胞血红蛋白浓度 mean corpuscular hemoglo¬ 

bin concenlration, MCHC 257 
平均血细胞比容 mean corpuscular volume, MCV 256 
平坦型糖耐量曲线 smooth OGTT curve 375 
乎卧呼吸 platypriea 127 

葡萄 糖耐量试验咖 ⑼# tolerance test,(/IT 374 
葡韵糖味 glucosuria 313 
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乳突 mastoid 109 
乳晕 areola 125 
软下相 1 chancroid 464 

奇脉 paradoxical pulse 163 阮病毒 prion 453 


气股 pneunioperitoneum 174 

气管 t rachea 121 

CH •呼吸 rt 。 trac*lical breath sound 136 
气胸 pneuniotliorax 143 
ffft* f'jij II 刺 € anterior superior iliac spine 171 

铅赞样强旣 lead-pipe rigidity 220 
前列腺 prostate 202 

前列腺酸性隣酸酶 prostatic acid phosphatase, PAP 
422 

前列腺液 prostatic fluid 340 

前淸蛋白 prealbumin, PAB 355 

前向运动 progressive motility,PR 338 


S 

SARS 冠状病毒 severe acute respiratory syndrome asso¬ 
ciated coronavirus, SARS-CoV 453 

ST 段抬局型心肌梗死 ST-elevation myocardial infarc¬ 
tion, STEM I 504 
三凹征 three depression sign 22 
三叉神经 trigeminal nerve 218 
三音律 triple rhythm 155 
搔刮试验 scratch test 193 
色觉 color sensation 104 


前正中线 anterior midline 120 

浅部触诊法 light palpation 80 
浅反射 superficial reflexes 222 

枪 iff 音 pistol shot sound 165 
清音 resonance 85 
球蛋白 globulin，G 352 
球形细胞 spherocyle 246 

全身体格检查 complete physical examination 230 
全血黏度 hloocl viscosity 299 

R 

R 峰时间 R peak time 491 

染色质小体 Howell-Jolly body 247 

烧骨膜反射 radioperiosteal reflex 223 

人类 细胞抗原 human leukocyte antigen, HLA 283 

人类免疫缺陷病毒 human immunodeficiency virus,HIV 


上腹部 epigastric region 173 
上皮细胞 epithelium 315 
少精子症 oligozoospennia 339 
少尿 oliguria 46,310 
舌下神经 hypoglossal nerve 219 
舌咽神经 glossopharyngeal nerve 219 

深部触诊法 deep palpation 81 
诛部滑行触诊法 deep slipping palpation 81 
泳静脉血栓形成 deep venous thrombosis, DVT 292 
诛吸气量 inspiratory capacity, IC 537 

深压触诊法 deep press palpation 82 
神经源性膀胱 neurogenic bladder 46 
肾病综合征 nephrotic syndrome 293 
肾上腺皮质功能减退 Addison disease 176 
背 小管上皮细胞 renal tubular epithelium 315 
肾小管上皮细胞管型 renal tubular epithelium cast 
316 


439 

人乳头瘤病毒 human papilloma vims, HPV 335 

柔初感 dough kneading sensation 178 

蠕动波 perislaLsis 176 

乳房 breast 124 

乳糜诚 ciiyluria 31 1 

穿 L 糜血 W litMiiatochy luria 3 1 1 

乳头 ni()|)le 125 

乳头内陪 ni[»|>le inversion 125 


肾小管性蛋白尿 tubular proteinuria 312 
肾小管性酸中毒 renal tubular acidosis,RTA 349 
肾小球滤过率 glomerular filtration rate,GFR 342 
肾小球性蛋白尿 glomerular proteinuria 312 
肾小球源性血尿 glomerular hematuria 314 
肾源性水肿 renal edema 14 
渗岀液 exudate 330 
生精细胞 sperniatogenic cell 340 
生理无效腔 dead space ventilation, V,, 539 
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生命体征 vital sign 88 
生物膜 biofilm,BF 450 
生育史 childbearing history 71 
生殖器痕疼 genital herpes 464 

湿卩罗音 moist crackles 139 
实体觉 stereognosis 222 
实验室检查 laboratory tests 1 
实验诊断 laboratory diagnosis 237 
实音 flatness 85 

视黄醇结合蛋白 retinol-binding protein,RBP 347 
视力 visual acuity 103 
视神经 optic nerve 218 

视野 visual fields 104 
视诊 inspection 80 

室性期前收缩 premature ventricular contraction 508 

室性心动过速 ventricular tachycardia 510 

嗜多色性（多染色性） polychromatic 247 

嗜肺军团菌 Ligionella pneumohpillia 453 

嗜碱性点彩 basophilic stippling 247 

嗜碱性粒细胞 basophil, B 251 

嗜碱性粒细胞增多 basophilia 251 

嗜睡 somnolence 61 

嗜酸性粒细胞 eosinophil , E 250 

嗜酸性粒细胞减少 eosinopenia 251 

嗜酸性粒细胞增多 eosinophilia 250 

收缩期杂音 systolic murmurs 159 

收缩辱期喷射音 early systolic ejection sound 156 

收缩中、晚期卩客喇音 mid and late systolic dirk 156 

手足徐动 alhetosis 220 

舒张期杂择 diastolic murmurs 159 

输卵管 o v i f lucl 203 

双侧心室肥障 biventricular hypertrophy 497 
乂乂 F 触诊法 bimanual palpation 81 
双向室性心动过速 bidirectional venlricular lachvcar- 

dia 512 

仅心房肥大 biatrial enlargement 494 
水冲脉 water hammer pulse 163 
水坑扯 . puddle sign 19() 

水 /:j : 头 caput metlusae 175 
水泡释 bubble sound 139 
水 I ' 裂 hfu i/onlal lissmv 123 
水肿 (Mlcma 13 


顺钟向转位 clockwise rotation 490 

四肢 four limbs 210 

苏丹黑 B Sudan black B，SB 272 

酸化溶血试验 acidified serum hemolysis test 265 

锁骨上窝 supraclavicular fossa 121 

锁骨下窝 infraclavicular fossa 121 

锁骨中线 midclavicular line 120 


疲液 sputum 322 

糖化清蛋白 glycated albumin, GA 377 

糖化血红蛋白 glycosylated hemoglobin,GHb 376 

糖耐量异常 impaired glucose tolerance, IGT 374 

搪尿 glycosuria 313 

糖尿病 diabetes mellitus, DM 293 

糖原染色 periodic. acid-Schiff reaction, PAS 反应 274 

特异性酯酶 specific esterase,SE 273 

提睾反射 cremasteric reflex 222 

体表图形觉 graphesthesia 222 

体格检查 physical examination 1 ,79 

体位 position 92 

体型 habitus 89 

体征 sign 1 ,7 

天门冬氨酸氨基转移酶 asparlate aminotransferase , AST 
363 

听力 auditory acuity 109 
听诊 auscultation 85 
听诊器 stethoscope 86 
同 I. 酶 isoenzymes 363 
铜蓝蛋 II ceruloplasmin, C|) 354 

酮尿 ketonuria 313 
酬体 k( i ton(* 1 Jodies 313 
瞳孔 pupil 107 

柿状胸 barrel c hest 124 

痛觉 pain sensation 221 

头发 Imir 102 

头颅 skull 102 

头皮 scal[) 102 

失痛 lu'cidarhe 54 

透叫管咽 hyaline casl 315 

透明质酸 hyaluronic acidJIA 371 
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推理 inference 582 

吞喂细胞 macrophage 271 

吞咽 难 dysphagia 27 

脱肛 hedrocele 205 

litlj gil)l)us 207 

働關形细胞 elliptocvte.oval cell 246 

W 

虫 | : : 腹 frog holly 173 

夕卜形 conlour 126 

外源性致热源 ('xogenous pyrogen 7 

夕卜沾 ： (*xt(Mna h<*niorrhoitl 205 

网织红细胞 reticulocyte 254 

位听沖经 vestibuIoroHilear nene 219 

u 泡鼓 O. I'mu hr space 189 

齊型 或肠嘲 ^astral or intestinal pattern 176 

文氏观象 \\ ( 、 n(.k(4)adi phenomenon 515 

无精液症 asjK'nnia 337 

尤粘 :子疲 cizoos[)ennia 338 

无 I 求 anuria 3 10 

舞壯 j 样运动 chorcMc* movement 220 

X 

膝 / 又射 pale liar tendon reflex 223 
膝内翻 ^enua valgum 214 

膝外翻 genua varum 214 

系统 I"1 顾 rt'vit'w of systems 70 

系统 i 、|’ •价 sy sUMimtit* review 4 

细胞分布 A: 力 • | 冬 1 nomogram 258 

细胞管喂 cellular cast 316 

细蘭管切 bacterial c^ist 316 

细湿嗯音 fine crackles 139 

卜 chancre 200 

纤游 /[iit: hvperfihrinolvsis 292 

纤 • 溶酶原激活抑制物 -1 活性 plasminogen activator in¬ 
hibitor-1 ,PAI-1 298 

纤推蛋 I ' 丨降解产物 t'ihrin degradation produres, F1)DP 
298 

纤维蛋 「 1 肽 A fibrin peptide A, FPA 293 
纤维蛋 I’ 1 原 fil)Hnogen, Kg 293 


现病史 history of present illness 69 
腺昔脱氨酶 adenosine deaminase, ADA 331 
消化性溃瘍 peptic ulcer 193 
小红细胞 microcyte 245 
小烦 microcephalia 102 
小阴唇 labium minus pudendi 203 
斜裂 oblique fissure 123 
心包积液 pericardial effusion 168 
心包叩击音 pericardial knock 156 
心包摩擦音 pericardial friction sound 162 
心电图 electrocardiogram, ECG 483 
心电图运动负荷试验 ECG exercise test 529 
心房麵动 atrial fibrillation, AF 513 
心房扑动 atrial flutter,AFL 512 
心肌梗死 myocardial infarction 500 
心肌缺血 myocardial ischemia 498 
心肌损伤 myocardial injury 499 
心怪 palpitation 24 
心尖搏动 apical impulse 145 
心力衰竭 heart failure 169 
心律 cardiac rhythm 152 
心律失常 arrhythmias 506 
心率 heart rate 152 

心室颜动 ventricular fibrillation 514 
心室扑动 ventricular flutter 514 
心音 heart sound 152 
心音分裂 splitting of heart sounds 154 
心源性水肿 cardiac edema 14 
心源性哮喘 cardiac asthma 23 
心脏杂音 cardiac murmurs 158 

性病研究实验室试验 venereal disease research labora 
torv test,VDRL 466 

性传播疾病 sexually transmitted disease, STD 463 

胸壁 chest wall 123 

胸导联 chest leads 487 

胸骨柄 manubrium sterni 119 

胸骨角 sternal angle 119 

胸骨旁线 parasternal line 121 

胸骨上切迹 suprasternal notch 119 

胸骨 h 窝 suprasternal fossa 121 

胸骨下角 infrasternal angle 119 

胸骨线 sternal line 121 
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胸廓扩张度 thoracic expansion 130 

胸膜 pleura 123 

胸膜摩擦感 pleural friction fremitus 133 

胸膜摩擦音 pleural friction rub 142 

胸膜腔 pleural cavity 123 

胸腔积液 pleural effusion 143 

胸痛 chest pain 19 

胸语音 pectoriloquy 141 

嗅神经 olfactory nerve 218 

嗅诊 olfactory examination 86 

选择性蛋白尿 selective proteinuria 311 

眩晕 vertigo 56 

血氨 blood ammonia 357 

血管性血友病 von Willebrand disease,vWD 285 
血管性血友病因子 von Willebrand factor,vWF 286 

血管性血友病因子抗原 von Willebrand factor antigen ， 
vWF：Ag 286 

血红蛋白尿 hemoglobinuria 310 
血浆清除率 clearance 342 
血浆纤溶酶原 plasminogen , PLG 297 
血浆纤维蛋白（原）降解产物 fibrin ( ogen) degradation 
product, FDPs 297 

血块收缩试验 clot retraction test,CRT 288 
血尿 hematuria 44,310 
血尿素氮 blood urea nitrogen, BUN 344 
血清清蛋白 albumin, A 352 
血清铜 serum copper 369 
血清总蛋白 serum total protein, STP 352 
血检弹力图 thrombelastograph, TEG 299 
血桂前期 pre-thrombotic phase 304 
血检前状态 pr^-thromhotic state, I r rS 291 
血检院 B 2 thromboxane B 2 ,TXB 2 291 
血检性疾病 thrombotic disease 291 
血栓性血小板减少性紫癜 thrombotic thrombocytopenia 
purpura , FFP 287 

血栓 Lj ' 止血 thrombosis and hemostasis 285 
血细胞比容 hematocrit, HCT 256 
血细胞 JK 积 parked cell vol_ ， P(:V 256 
iflL 小板颗粒膜蛋 |' 卜丨 40 granular ni^mhrane |>rotein- 
I40,(,\1P-140 290 

血小板促凝活性 plalelel procoagulant activity, PPA 
29() 


血小板分布宽度 platelet distribution width ， PDW 255 
血小板计数 platelet count，PC 或 PLT 254 
血小板聚集试验 platelet aggregation test,PAg r F 289 
血小板黏附试验 platelet adhesion test, PAdT 288 
血小板平均容积 mean platelet volume, MPV 255 
血小板无力症 Glanzmann thrombasthenia, GT 285 
血型 blood group 279 

血循环中的免疫复合物 circulating imniunocomplex , 
CIC 442 

血压 blood pressure, BP 163 
血液常规检测 blood routine test 244 
血友病因子活性 von Willebrand factor activity, vWF ： A 
286 

循证医学 evidence-based medicine 4 

Y 

压痛 tenderness 126,178 
牙龈 gum 111 

严重急性呼吸综合征 severe acute respiratory syndrome, 
SARS 438 

眼球突出 exophthalmos 106 

眼球下陷 enophthalmos 106 

眼球震额 nystagmus 106 

演绎推理 deductive reasoning 582 
羊鸣音 egophony 141 
洋地黄效应 digitalis effect 524 
洋地黄中毒 digitalis toxicity 525 
腰背痛 lumbodorsal pain 40 

腰大肌征 iliopsoas sign 178,197 

叶间隙 interlobar fissure 123 

液波震颤 fluid thrill 188 

腋后线 posterior axillary line 121 
腋前线 anterior axillaiy line 121 
腋窝 axillary fossa 121 
敝中线 midaxillary line 】21 

衣原体 chlamydia 438 

医院感染 nosocomial infection；hospital infection 467 
胰岛素释放试验 insulin releasing test 375 
移动性池 R shifting dullness 189 
移行[.皮细胞 transitioncil ej)ilhHium 3 15 
W 1 常呼吸 abnormal 1’rralli sound 137 


中英文名词对照索引 


异常纤维里白原血症 dvsfibrinogenemia 294 
抑郎 depression 63 
易检疵 thromhophilici 305 
逸搏心 i*sc*a|)e rhythm 521 
总识悦糊 confusion 61 

(listurbanc-e of consciousness 60 
AX 向性说额 intentional tremor 220 

溢出性 Itf \ l I l/ji overflow proteinuria 312 

\^) J jil Vci*iina 203 

设 Jid 分泌物 vaginal discharge 332 

1^J j-£l UU lih v('stil)iiluni vaginae 203 

I^JiiiVf ， i ： h , i : )>c cleaning degree of vagina 334 

叨蒂 clitoris 203 

則 【 i' mons v( 、 iu 、 i*is 203 

阴雀 penis 200 

⑸ J 名颈 neck of penis 200 

IVJ 名头 f!：Ians [)rnis 200 
阴芩头冠 corona of glans penis 200 
阴旗 - scrotum 201 
阴诞沛 scrotal hernia 201 

則诞湿疮 sc rot i eczema 201 

阴'诞象皮病 chvloderma 201 

叫诞象皮小 I 1 scrotum elephantiasis 201 
隐紫痛 cry|)t()rrhism 202 

隐血 occult blood 30 

V < 光螺旋体抗体吸收试验 fluorescent treponemal anti- 
l)o(lv-al>sorpti()n l( 、 st ， FTA-ABS 439 
营养小良性水肿 nutritional edema 15 
营养状态 slate of nutrition 90 
ftfi iil* consisttMicv 126 
硬度和弹件 (onsistenev and elasticity 126 
优球蛋 「1 (Higlohulin 297 

游离■红素 free l)ilimbin 358 
游离蛋 | 丨 S free protein S, FPS 296 
游离脂肪酸 free fatty acitl,FFA 378 

南核纟 I : 细胞 tuicleated eiythrocyte 247 
心侧 腹部（丫 ，腰 部 ） right luniher region 172 
V\ I . •腹部 right LipfH'r ({iicidrcint 172 

Yi I 腹部 （/iL 部 ) right hypochondriac region 172 
YI ^ Ull 滞 right huiullt* hranch block,RBBB 517 
Y j 卜腹部 right lower quadrant 172 

Yl 卜腹部 （/i 傲部 ） liglit iliar rt'^ion 173 


右心房肥大 right atrial enlargement 493 

右心室肥厚 right ventricular hypertrophy 497 
鱼精蛋白副凝固试验 plasma protamine paracoagulation 
test ， 3P 试验 298 
语调 tone 91 

语音共振 vocal resonance 141 

语音震颤 vocal fremitus 131 

预激综合征 pre-excitation syndrome 519 

原发性巨球蛋白血症 primary macroglobulineniia 288 

原发性纤溶 primary fibrinolysis 297 

月经史 menstrual history 71 

晕厥 syncope 57 

Z 

脏层胸膜 visceral pleura 123 

谵妄 delirium 61 

展神经 abducens nerve 218 

阵发性室上性心动过速 paroxysmal supraventricular 

tachycardia 510 

阵发性睡眠性血红蛋白尿 paroxysmal nocturnal hemo¬ 
globinuria , PNH 265 

阵挛 clonus 224 

真性红细胞增多症 polycythemia vera 245 

振水音 succussion splash 188 

震颤 thrill 146 

震动觉 vibration sense 221 

正常呼吸音 normal breath sound 136 

正铁血红蛋白 hematin 30 

症状 symptom 7 

支气管肺泡灌洗 bronchoalveolar lavage, BAL 560 
支气管肺泡呼吸音 bronchovesicular breath sound 
137 

支气管灌洗 bronchial lavage, BL 560 

支气管呼吸音 bronchial breath sound 136 
支气管哮喘 bronchial asthma 142 
支气管语音 bronchophony 141 
肢体导联 limb leads 486 
脂蛋白 X lipoprotein-X, LP-X 358 
脂肪管型 fatty oast 316 
脂昉颗粒细胞 fatly granular tvlls 315 
脂肪枨 lipiduria 311 


中英文名词对照索引 

直肠 rectum 204 
直肠脱垂 proctoptosis 205 


直接叩诊法 direct percussion 83 
直接听诊法 direct auscultation 85 
妬反射 plantar reflex 222 
指鼻试验 finger-to-nose test 221 
治疗内镜 therapeutic endoscopy 555 
痔 hemorrhoid 205 
中腹部（胳部 ） umbilical region 173 
中湿啰音 medium crackles 139 
中性粒细胞 neutrophil , N 248 
中性粒细胞减少 neutropenia 249 
中性粒细胞碱性磷酸酶 neutrophil alkaline phospha¬ 
tase, NAP 272 

中性粒细胞增多 neutrophilia 248 

肿瘤坏死因子 tumor necrosis faclor,TNF 418 

肿瘤扑落音 tumor plop 156 

重点病史采集 focused history taking 75 

舟状腹 scaphoid abdomen 174 

主动脉瓣关闭不全 aortic regurgitation 168 

主动脉瓣狭窄 aortic stenosis 167 

主诉 chief complaint 69 

转氨酶 transaminase 363 

转卧或折身呼吸 trepopnea 127 

注音 dullness 85 

子宫 uterus 203 

自身免疫性溶血性贫血 autoimmune hemolytic anemia , 


AIHA 264 

总胆固醇 total cholesterol，TC 378 
总胆红素 serun total bilirubin, STB 359 
总蛋白 S total protein S，TPS 296 
阻塞性脂蛋白 X lipoprotein, LP-X 357 
组织多妝抗原 tissue polypeptide antigen, TP A 419 

组织凝血活酶 tissue thromboplastin 292 
组织型纤溶酶原激活剂 tissue type plasminogen activa¬ 
tor, t-PA 297 

组织性蛋白尿 Histic proteinuria 312 
最大呼气流量 peak expiratory flow,PEF 541 
最大呼气中段流 M maximal mid expiratory flow, MMI^F, 
MMF 539 

最大自主通气 M maximal voluntary ventilation, MW 
538 

最小抑菌浓度 minimal inhibitory concentralion, MIC 
451 

左侧腹部 ( 左腰部 ） left lumbar region 173 
左后分支阻滞 left posterior fascicular block, l.PFB 
519 

左前分支阻滞 left anterior fascicular block, LAFB 518 
左上腹部 left upper quadrant 172 

左上腹部（左季肋部 ） left hypochondriac region 173 
左束支阻滞 left bundle branch block ,LBBB 517 
左下腹部 left lower quadrant 172 

左下腹部（左骨客部 ） left iliac region 173 
左心房肥大 left atrial enlargement 493 
左心室肥厚 left ventricular hypertrophy 495 


直肠息肉 proctopolypus 206 


全国高等学校教材 

供基础、临床、预防、口腔医学类专业用 


1. 医用高等数学 / 第 6 版 

2. 医学物理学 / 第 8 版 

3. 基础化学 / 第 8 版 

4. 有机化学 / 第 8 版 

5. 医学生物学 / 第 8 版 

6. 系统解剖学 / 第 8 版 

7. 局部解剖学 / 第 8 版 

8. 组织学与胚胎学 / 第 8 版 

9. 生物化学与分子生物学 / 第 8 版 

10. 生理学 / 第 8 版 

11. 医学微生物学 / 第 8 版 

12. 人体寄生虫学 / 第 8 版 

13. 医学免疫学 / 第 6 版 

14. 病理学 / 第 8 版 

15. 病理生理学 / 第 8 版 

16. 药理学 / 第 8 版 

17. 医学心理学 / 第 6 版 

18. 法医学 / 第 6 版 


19. 诊断学/第8版 


20. 医学影像学 / 第 7 版 

21. 内科学 / 第 8 版 

22. 外科学 / 第 8 版 

23. 妇产科学 / 第 8 版 

24. 儿科学 / 第 8 版 

25. 神经病学 / 第 7 版 

26. 精神病学 / 第 7 版 

27. 传染病学 / 第 8 版 

28. 眼科学 / 第 8 版 

29. 耳鼻咽喉头颈外科学 / 第 8 版 

30. 口腔科学 / 第 8 版 

31. 皮肤性病学 / 第 8 版 

32. 核医学 / 第 8 版 

33. 流行病学 / 第 8 版 

34. 卫生学 / 第 8 版 

35. 预防医学 / 第 6 版 

36. 中医学 / 第 8 版 


37. 医学计算机应用 / 第 5 版 

38. 体育 / 第 5 版 

39. 医学细胞生物学 / 第 5 版 

40. 医学遗传学 / 第 6 版 

41. 临床药理学 / 第 5 版 

42. 医学统计学 / 第 6 版 

43. 医学伦理学 / 第 4 版 

44. 临床流行病学与循证医学 / 第 4 版 

45. 康复医学 / 第 5 版 

46. 医学文献检索与论文写作 / 第 4 版 

47. 卫生法 / 第 4 版 

48. 医学导论 / 第 4 版 

49. 全科医学概论 / 第 4 版 

50. 麻醉学 / 第 3 版 

51. 急诊与灾难医学 / 第 2 版 

52. 医患沟通 

53. 肿瘤学概论 # 


全套教材均为卫生部 “ 十二五”规划教材 

全套教材（除 # 外）均为 “ 十二五”普通高等教育本科国家级规划教材 
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本书附赠网络增值服务，激活方法： 

1. 注册并登录人卫医学网教育頻道 ( edu . ipmph . com ) 

2. 点击进入“网络增值服务”，捜索找到本书 

3. 点击“激活”并输入“激活码" 







































